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ПРЕДИСЛОВИЕ

Современной медицине свойственна тенденция к узкой специализации, которая коснулась и хирургии. От нее отделились анестезиология и реаниматология, травматоло​гия и ортопедия, возникла органная хирургия — желудочная, легочная, сердечная и др. На фоне этой дифференциации многих клинических дисциплин появилась и успешно разви​вается новая отрасль медицины — трансфузиология. Ее теоретическими и практическими достижениями в настоящее время широко пользуются врачи почти всех специальностей. В этом отношении трансфузиологии присущи интеграль​ные черты, так как ее клиническая направленность имеет целью влияние на весь организм, а не на отдельные его органы.
Трансфузионная терапия, т.е. воздействие на внутрен​нюю среду организма посредством внутривенного введе​ния различных препаратов направленного действия, может дать оптимальный лечебный эффект при условии, что врач четко знает цель применения трансфузионного средства и механизм его действия. Арсенал этих средств непрерывно растет и усложняется, что требует постоянного повышения врачебных знаний. Поскольку в больницах еще нет специалистов-трансфузиологов, многие вопросы ле​чебной тактики врачи решают на основе некоторых общих теоретических сведений и, главное, руководствуясь инструк​циями, приложенными к препаратам.
За последние 5—7 лет появилось несколько обстоя​тельных монографий, посвященных трансфузионной тера​пии [Головин Г.В. и др., 1975; Вагнер Е.А., Тавровский В.М., 1977; Терехов Н.Т., 1979; Гланц Р.М., Уси​ков Ф.Ф., 1979; Колесников И.С. и др., 1980, и др.].

В книге, предлагаемой вниманию читателя, сделана попытка обобщить многочисленные, но разрозненные пуб​ликации и опыт 1-го хирургического отделения Центрально​го научно-исследовательского института гематологии и пе​реливания крови Министерства здравоохранения СССР, чтобы снабдить практического врача пособием по исполь​зованию современных трансфузиологических средств при комплексном лечении наиболее тяжелых хирургических заболеваний.
Грамотно и ответственно проводить трансфузионную терапию при различных патологических состояниях можно, лишь имея ясное представление о патофизиологических сдвигах в организме. Весьма опасен упрощенный подход к назначению тех или иных препаратов, основанный только на стремлении устранить или возместить возникающий дефицит в гомеостазе (по принципу «сколько больной потерял, столько нужно влить»).

Главной задачей клинициста должно быть четко продуманное лечение посредством трансфузионных средств с целью помочь организму больного максимально использо​вать собственные защитно-приспособительные реакции, возникающие в ответ на экстремальную ситуацию. Именно поэтому в книге большое внимание уделено описанию патофизиологических синдромов, без понимания которых врач не сможет добиться оптимального эффекта трансфузионной терапии. Изложенные принципы помогут ему при составлении конкретной программы терапии с учетом как теоретических предпосылок, так и клинико-лабораторных данных о больном. Представленные сведения и рекоменда​ции касаются преимущественно состояний и заболеваний, относящихся к разделу неотложной хирургии; но многие из них могут быть использованы и при плановых операциях.

Авторы надеются, что книга, предназначенная прежде всего для хирургов, анестезиологов и реаниматологов, окажется полезной в их практической деятельности. Все критические замечания будут приняты с благодарностью.

Глава I 

КРАТКИЕ СВЕДЕНИЯ ОБ ОСНОВНЫХ ПАРАМЕТРАХ ГОМЕОСТАЗА ВОЛЕМИЯ

Объем крови, находящийся в организме, распределяется между двумя секторами — функционирую​щим и нефункционирующим. Функционирующий сек​тор — это сердце, крупные и мелкие артерии и вены, а также 10% капилляров. Кровь, заполняющая эту систему, пред​ставляет собой объем циркулирующей крови (ОЦК). Нефункционирующий сектор — это 90% остальной капил​лярной сети организма, в которой содержится депониро​ванная кровь, используемая в экстремальных состояниях для быстрой компенсации острой кровопотери [Чижев​ский А.Л., 1959 и др.].

Распределение ОЦК. По данным разных авторов [Albert S.N., 1963, и др.], ОЦК в организме составляет в среднем от 5 до 6 л, или 1/13 или 7% массы тела. Диапазон колебаний средних цифр ОЦК определяется влиянием на него главным образом увеличения массы и поверхности тела. На ОЦК действуют и другие факторы: пол, возраст, профессия, занятия спортом, температура внешней среды, атмосферное давление и т.д.
Распределение крови между паренхиматозными органа​ми и сердечно-сосудистой системой неравномерно. Так, в паренхиматозных органах находится 20% ОЦК, а в сердеч​но-сосудистой системе — 80%. Более всего крови циркули​рует в скелетной мускулатуре (7%) и в печени (5%); на сердце, легкие, мозг, селезенку, почки приходится по 0,5—1%. Неравномерность распределения крови отмеча​ется и в самой системе кровообращения. В большом круге кровообращения содержится 75—80%, а в малом — 20 — 25% ОЦК. В венозной системе находится 65—70%, а в артериальной — 15—20% ОЦК. Меньше всего циркулирующей крови в капиллярной систе​ме — 5—8% (рис. 1).
Регуляция ОЦК. Волемия — величина непостоянная. Она изменяется в зависимости от депонирования или экспонирования крови, транскапиллярного обмена, т.е. увеличения или уменьшения коллоидно-осмотического   давления плазмы и других факторов.
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Рис. 1. Распределение
ОЦК в сердечно-сосудистой
системе [Gelin L.Е., 1969].

1 — сердце и сосуды легких: 2  — большие артерии; 3 — малые артерии; 4 — артериолы; 5 — капилляры; 6 — малые вены, венулы. венозные синусы; 7 — большие вены.

В организме всегда имеется определенное количество крови, которое в общей циркуляции не участвует. Это та часть   общего   количества крови, которая находится в состоянии застоя в депо, т.е. в не функционирующих капиллярах, преимущественно в скелетной мускулатуре. Емкость нефункционирующих капилляров огромна. Их общее поперечное сечение превышает поперечник аорты в 600—800 раз общая длина равна 100 000 км. В депо организма находится количество крови, равное ОЦК, т. е. 4—5 л под давлением 0,49—0,78 кПа(5—8 мм рт. ст.) [Быков К. М., 1975, Чижевский А. Л., 1959]. Резервы крови в организме весьма значительны, и это вполне укладывается в представления о «запасе прочности» организма, создаваемой природой в процессе филогенеза в ответ на стрессовые ситуации — страх, острую кровопотерю, готовность к защите и т. д.

Регуляция ОЦК путем экспонирования или депонирования может осуществляться довольно быстро с помощью механизма вазомоции, т. е. вазомоторной активности сосудов, регулирующих попеременное продвижение тока крови в капиллярных полях автономно под влиянием местного метаболизма.

При необходимости уменьшить ОЦК (в частности, при переходе от усиленной физической нагрузки к полному покою) из кровообращения могут быть выключены капиллярные поля с содержащейся в них кровью. Наоборот, при необходимости увеличить ОЦК (в случае внезапно возникшей физической нагрузки) в общий кровоток включаются капиллярные поля, содержащие застойную кровь. Эти реакции происходят в организме постоянно.

Патологическое депонирование возникает как реакция на стрессовое состояние — острую кровопотерю, травму, интоксикацию и т.д. Оно отличается нарушениями реологических свойств крови за счет ее сгущения и нарушения микроциркуляции (застойное кровообращение в капиллярном русле). Патологическое депонирование бывает необратимым при резких нарушениях реологических свойств крови вплоть до агрегации эритроцитов.
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Рис. 2. Схематическая раскладка гидростатического и онкотического давления в механизме транскапиллярного обмена (по Стерлингу).

Знание механизмов депонирования и экспонирования крови, особенно возникающих в стрессовых ситуациях, помогает лучше понимать характер защитно-приспособительных реакций сердечно-сосудистой системы при гипо- и гиперволемических состояниях.

Транскапиллярный обмен.   Регуляция ОЦК происходит и на транскапиллярном уровне, где осуществляется обмен между плазмой и интерстициальной жидкостью. В этом обмене важную роль играют белки крови, соли и вода, определяющие коллоидно-осмотическое давление по обе стороны диализирующей мембраны капиллярной стенки (рис. 2).

В зависимости от концентрации белков в плазме может меняться коллоидно-осмотическое давление крови. От этого зависит поступление жидкости из интерстиция в кровеносное русло и в обратном направлении. Ток жидкости через диализирующую мембрану стенки капилляра направлен, как правило, в сторону большей концентрации коллоидов, поэтому снижение концентрации белков в плазме крови и альбуминоглобулинового коэффициента (А/Г) способствует уменьшению ОЦК за счет снижения ОЦП. При повышении концентрации белков в плазме (особенно альбуминов) ОЦП и, следовательно, ОЦК, закономерно увеличиваются.

Критическим для сдвига онкотического давления плазмы является содержание белков ниже 50 г/л, когда начинается усиленный переход жидкости из сосудистого ложа в интерстиций, что снижает ОЦП.

Водно-электролитный обмен на уровне капилляров тесно связан с обменом белков. Анализирующая капиллярная мембрана, относительно непроницаемая для белков, легко пропускает через свои «поры» (2—3 нм) воду, кристаллои​ды, мочевину, глюкозу, мочевую кислоту и другие органиче​ские молекулы.
Белки, остающиеся во внутрисосудистой жидкости, удерживают возле себя ионы кристаллоидов с противопо​ложным знаком электрического заряда, а в интерстициальное пространство проникают ионы кристаллоидов с та​ким же знаком зарядности, как ионы белка. Распределение электролитов между секторами создает электролитно-ионное равновесие по обе стороны мембраны. Однако наличие во внутрисосудистой жидкости ионов еще и белко​вой природы повышает ее онкотическое (коллоидно-осмоти​ческое) давление. Этим и определяется приток жидкости из интерстиция в сосудистое пространство через стенку венозного отдела капилляров.
При гипопротеинемии и снижении онкотического давления плазмы, а также под влиянием относительно возрастающего кровяного (гидростатического) давления внутрисосудистая жидкость начинает проникать в интерсти-ций и ОЦП соответственно снижается. Постоянная конку​рентность между гидростатическим и онкотическим давле​нием характеризует механизм транскапиллярного обмена.
Печень и почки активно участвуют в регуляции волемии в организме. Печень синтезирует белки и этим способствует восстановлению онкотического давления плазмы после кровопотери. Кроме того, печень участвует в регуляции диуреза путем инактивации альдостерона и антидиуретического гормона (АДГ) при снижении ОЦК. Роль почек в регуляции гомеостаза весьма разнообразна. В поддержании волемии почки участвуют главным образом путем сохранения в организме натрия и связанной с ним волы.
Реабсорбция натрия и воды осуществляется в результате секреции альдостерона и антидиуретического гормона (АДГ), сигналами для выделения которых служат рефлексы барорецепторов, заложенных в почечных артериолах, и волюмрецепторов в предсердиях и каротидных синусах [ЗильберА. П.,  1977].
При снижении артериального давления (гиповолемия) в примыкающем к артериоле юкстагломерулярном аппарате секретируется и выбрасывается в кровь ренин. Ренин активирует а2-глобулин плазмы и превращает его в ангиотензин, который, воздействуя на кору надпочечников, способствует выбросу в кровь альдостерона. Альдостерон, как известно, усиливает процесс реабсорбции в канальцах натрия и воды. Кроме того, сигналы с баро- и волюмрецепторов начинают поступать и в гипоталамус, а оттуда в гипофиз. В результате этого в кровь выделяются адрено-кортикотропный (АКТГ) и антидиуретический (АДГ) гор​моны. АКТГ усиливает активность альдостерона, а АДГ — гиалуронидазы.
Методы определения ОЦК. В настоящее время методы определения ОЦК в клинике используются довольно широ​ко. От величины ОЦК зависит направление инфузионно-трансфузионной терапии при травматическом шоке, острой кровопотере, интоксикации и т.д. Все методы являются непрямыми, т.е. осуществляются с помощью различных индикаторов, вводимых в кровь больного внутривенно. Принцип определения ОЦК с помощью этих индикаторов единый. Он заключается в разведении в крови больного индикатора, объем которого точно известен. Обычно используют вещества, с помощью которых определяют объем циркулирующей плазмы (ОЦП) или объем циркулиру​ющих эритроцитов (ОЦЭ), а затем через показатель гематокрита высчитывают ОЦК.
Для определения ОЦП в качестве индикатора может быть использована синяя азокраска Т-1824 (синий Эванса), длительно циркулирующая в крови вместе с альбумином, с которым она вступает в тесный контакт. Концентрация краски в крови больного определяется с помощью спектро-фотометрии. Другим индикатором, легко вступающим в соединение с альбумином плазмы и служащим показателем величины ОЦП, является радиоактивный изотоп йода 131I. Для определения ОЦЭ используют изотоп хрома 51Cr или 52Cr.
ЦЕНТРАЛЬНАЯ ГЕМОДИНАМИКА
Центральная гемодинамика осуществляется в основном сердцем, кровью и сосудами. Сердце выполняет роль насоса, нагнетающего кровь в сосуды и отсасывающего ее в свои полости, т.е. осуществляет макроциркуляцию. Кровь является заполнителем сосудов и имеет транспортное значение для обмена веществ в организме — газов (О2 и СО2), белков, жиров, углеводов и других веществ и про​дуктов, в том числе метаболитов. Сосуды не только играют роль трубопроводов, по которым циркулирует кровь, но v активно поддерживают гемодинамику.
Сердце. Этот орган представляет собой помпу, которая перекачивает кровь из одних отделов организма в другие (из легких в ткани и обратно) и состоит из четырех камер. Две камеры предназначены для заполнения сердца кровью из большого и малого круга кровообращения, а две другие — для изгнания крови в большой и малый круг кровообращения. Соответственно имеются два предсердия и два желудочка (правые и левые), обслуживающие каждый свой круг кровообращения.
В основном работа сердца оценивается по производительности работы левого желудочка, обеспечивающего функцию большого круга кровообращения и осуществляю​щего дренаж из малого круга кровообращения, т.е. из легких. Основными показателями работы сердца являются: пульс, ударный объем сердца и минутный объем сердца (МОС), который именуют также минутным объемом кровообращения или сердечным выбросом.
Пульс. Частота сердечных сокращений регулируется симпатико-адреналовой системой, а также каротидными, аортальными, предсердными рефлексами. Особенно боль​шое влияние они оказывают на работу сердца в тех случаях, когда развивается недостаточность заполнения предсердий кровью в фазе диастолы или ткани испытывают кисло​родное голодание.
Ударный объем сердца (УОС). Этот показатель отражает сократительную способность сердца, зависящую от силы сокращения левого желудочка. Сила сокращения мышцы сердца зависит от степени заполнения камер в фазе диастолы, коронарного кровотока, диастолического давления в аорте, куда непосредственно выбрасыва​ется кровь, и других моментов. Объем выброса составляет от 60 до 100 мл. Однако часть крови, находящейся в камере левого желудочка, остается в полости, создавая так называемый остаточный объем (20—30%), который может возрастать при слабости сердца.
Для определения УОС в условиях клиники в настоящее время с успехом используют радиокардиографию или метод термодилюции.
Минутный объем кровообращения (МОК) характеризует функциональную способность сердца и равен произведению УОС на частоту сердечных сокращений:
МОК (мл)= УОС (мл) х Р (число ударов в минуту), где Р — частота пульса.
МОК измеряется с помощью прямых (термодилюция и др. или непрямых методов расчета, например по формуле Фика. Если известно, какое количество О2 утилизирутся организмом из 100 мл крови, т.е. артериовенозная разница по кислороду (в процентах по объему), и какое количество О2 утилизируется (потребляется) в минуту, то нетрудно вычислить, из какого объема протекающей через ткани крови в минуту (МОК) было утилизировано (потреблено) известное количество кислорода.
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С возрастом наблюдается падение нормальной величины МОС; при эмоциональном напряжении оно возрастает. Полагают, что у женщин МОС меньше, чем у мужчин, хотя достаточно точных данных в настоящее время нет.

При патологических состояниях МОС меняется в широ​ких пределах. Так, при артериовенозном шунтировании он увеличивается в 2 раза, при гипертиреозе — в среднем на 60%, у больных с анемией — более чем на 60%.
Сосуды. В центральной гемодинамике важную роль играют сосуды, которые выполняют в основном транспор​тную функцию, позволяя крови перемещаться в разные отделы организма. Капилляры играют роль органа, осуществляющего транскапиллярный обмен, и относятся к системе микроциркуляции.
Каждый вид сосуда имеет свою функцию. Артерии и артериолы являются проводниками артериальной крови и находятся под высоким далением, создаваемым сокращени​ями сердца. Вены и венулы транспортируют венозную кровь в фазе диастолы, и давление в них низкое. Кроме того, артериолы и венулы играют важную роль в поддержании кровяного давления и транскапиллярного обмена. Они регулируют периферическое сопротивление, необходимое для нормальной работы мышцы сердца, а также для поддержания среднекапиллярного давления, от которого зависит транскапиллярный обмен. Функционально они являются сосудами сопротивления. Вены — емкостные со​суды, способные вмещать большие количества крови, значительно расширяясь в объеме или суживаясь при изменениях ОЦК.
Анатомически центральные сосуды образуют большой и малый круг кровообращения. В каждом из них имеются сосуды с высоким и низким давлением, находящиеся под воздействием систолы сердца или диастолы, т.е. нагнетания крови в ткани или дренирования ее из тканей для дальнейшей циркуляции.

При оценке функционального состояния сердечно сосудистой системы в расчет принимают данные, характеризующие работоспособность сердца и функциональную активность сосудов — артерий и вен, способствующих поддержанию в них давления для нормального продвижения крови, Показателями функциональной активности сосудов служит кровяное давление: для артериальных сосудов — артери​альное давление (АД), причем различают систолическое и диастолическое, для венозных — периферическое венозное и центральное венозное давление (ЦВД), для артериол и ве-нул — общее периферическое сопротивление (ОПС).

Артериальное давление зависит от функции сердца и ОПС, создаваемого сосудами сопротивления: оно тем больше, чем больше МОК и ОПС. Систолическое артери​альное давление отражает силу сокращения левого желудочка, преодолевающую общее периферическое сопротивление сосудов. В норме систолическое артериальное давление равно 16—18,7кПа (120—140мм рт. ст.). Диастолическое артериальное давление отражает тонус мышцы сердца и сосудов сопротивления в фазе заполнения камеры желудочка очередной порцией крови. Уровень диастолического артериального давления в значительной мере определяется ОПС. Он находится в пределах 8—9,3 кПа (60—70 мм рт. ст.).

ОПС в макроциркуляции является фактором регуляции функции сердца и сосудов. ОПС регулирует следующие параметры гемодинамики: а) нормальный уровень изо​метрического напряжения и постоянный «остаточный объем» крови в камере левого желудочка; б) сохраняет диастолическое артериальное давление в аорте и диастолический объем сердца, чем поддерживает сократительную функцию миокарда — УОС и МОК; в) поддерживает оптимальный уровень коронарного кровотока; г) регулирует среднегидростатическое давление при транскапиллярном обмене, что способствует нормализации ОЦК за счет привлечения жидкости в капиллярное русло при необходимо​сти восполнить ее дефицит за счет интерстиция.

В норме у здоровых людей общее периферическое сопротивление составляет 800—1500 дин•с•см-5. Величина его определяется отношением среднего артериального дав​ления к кровотоку, выраженному в секундах:
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где 1332 — коэффициент для пересчета миллиметров ртутного столба в единицу силы; кровоток в секунду равен минутному объему сердца — МОС (мл), деленному на 60 с.

Вены — система емкостных сосудов, обеспечивающая возврат крови от тканей к сердцу и в значительной мере определяющая МОС. В ней циркулирует 70% крови, находящейся в гемодинамике. Она первой реагирует на изменения ОЦК, увеличивая или уменьшая свой объем.

Различают периферическое и центральное венозное давление. ЦВД определяется градиентом давления между полостью правого предсердия и внутригрудным венозным давлением. Оно может зависеть от ОЦК, тонуса сосудистых стенок центральных вен, дыхательных экскурсий легких и т.д. В связи с этим колебания значений ЦВД весьма велики и составляют 0,26—1,6 кПа (20—120 мм вод. ст.).

МИКРОЦИРКУЛЯЦИЯ И РЕОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА КРОВИ
В настоящее время проблема микроциркуляции привлекает большое внимание теоретиков и клиницистов. К сожалению, накопленные знания в этой области не получили пока должного применения в практической деятельности врача из-за отсутствия надежных и доступных методов диагностики. Однако без понимания основных закономерностей тканевой циркуляции и метаболизма не​возможно правильно использовать современные средства инфузионной терапии.

Система микроциркуляции играет исключительно важ​ную роль в обеспечении тканей кровью. Это происходит в основном за счет реакции вазомоции, которая осуществля​ется вазодилататорами и вазоконстрикторами в ответ на изменение метаболизма тканей. Капиллярная сеть составля​ет 90% кровеносной системы, но 60—80% ее остается в недеятельном состоянии.

Микроциркуляционная система образует замкнутый кровоток между артериями и венами (рис. 3). Она состоит из артерпол (диаметр 30—40 мкм), которые заканчиваются терминальными артериолами (20—30 мкм), разделяющими​ся на множество метартериол и прекапилляров (20—30 мкм). Далее под углом, близким к 90°, расходятся ригидные трубки, лишенные мышечной оболочки, т.е. истинные капилляры (2—10 мкм).
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Рис. 3. Упрощенная схема аспределения сосудов всистеме микроциркуляцин 1 — артерия; 2 — термиальная артерия; 3 — артеррола; 4 — терминальная артериола; 5 — метартерила; 6 — прекапилляр с мышечным жомом (сфинктером); 7 - капилляр; 8 - собирательная венула; 9 - венула; 10 — вена; 11 - основной канал (центральный ствол); 12 - артериоло-венулярныи шунт.

Метартериолы на уровне прекапилляров имеют мы​шечные жомы, регулирующие поступление крови в капиллярное русло и в то же время создающие необходимое для работы сердца периферическое сопротивление. Прекапилляры являются основным регулирующим звеном микро​циркуляции, обеспечивающим нормальную функцию макро​циркуляции и транскапиллярного обмена. Роль прекапилляров как регуляторов микроциркуляции особенно важна при различных нарушениях волемии, когда от состояния тран​скапиллярного обмена зависит уровень ОЦК.
Продолжение метартериол образует основной канал (центральный ствол), который переходит в венозную систе​му. Сюда же вливаются собирательные вены, отходящие от венозного отдела капилляров. Они образуют превенулы, имеющие мышечные элементы и способные перекрывать ток крови из капилляров. Превенулы собираются в венулы и образуют вену.
Между артериолами и венулами существует мос​тик — артериоло-венозный шунт, который активно учас​твует в регуляции кровотока через микрососуды.
Структура кровотока. Кровоток в системе микроцирку​ляции имеет определенную структуру, которая определяется прежде всего скоростью движения крови. В центре кровото​ка, создавая осевую линию, располагаются эритроциты, которые вместе с плазмой движутся один за другим с определенным интервалом. Этот поток эритроцитов созда​ет ось, вокруг которой располагаются другие клетки — лей​коциты и тромбоциты. Эритроцитарный ток имеет наи​большую скорость продвижения. Тромбоциты и лейкоциты, расположенные вдоль стенки сосуда, движутся медленнее. Расположение составных частей крови довольно опреде​ленное и при нормальной скорости кровотока не меняется.
Непосредственно в истинных капиллярах ток крови иной, так как диаметр капилляров (2—10 мкм) меньше диаметра эритроцитов (7—8 мкм). В этих сосудах весь просвет занимают в основном эритроциты, которые приобретают вытянутую конфигурацию в соответствии с просветом капилляра. Пристеночный слой плазмы сохранен. Он необходим как смазка для скольжения эритроцита. Плазма сохраняет также электрический потенциал мембраны эрит​роцита и ее биохимические свойства, от которых зависит эластичность самой мембраны. В капилляре ток крови имеет ламинарный характер, его скорость весьма низ​кая — 0,01—0,04 см/с при артериальном давлении 2—4 кПа (15—30 мм рт. ст.) [L. Е. Gelin, 1963].
Реологические свойства крови. Реология — наука о теку​чести жидких сред. Она изучает в основном ламинарные потоки, которые зависят от взаимосвязи сил инерции и вязкости.
Вода имеет наименьшую вязкость, позволяющую ей течь в любых условиях, независимо от скорости потока и темпе​ратурного фактора. Неньютоновские жидкости, к которым относится кровь, этим законам не подчиняются. Вязкость воды — величина постоянная. Вязкость крови зависит от ряда физико-химических показателей и варьирует в широ​ких пределах.
В зависимости от диаметра сосуда меняются вязкость и текучесть крови. Число Рейнольдса отражает обратную связь между вязкостью среды и ее текучестью с учетом линейных сил инерции и диаметра сосуда. Микрососуды диаметром не более 30—35 мкм оказывают положительное влияние на вязкость протекающей в них крови и текучесть ее по мере проникновения в более узкие капилляры повыша​ется. Это особенно выражено в капиллярах, имеющих в поперечнике 7—8 мкм. Однако в более мелких капиллярах вязкость возрастает.
Кровь находится в постоянном движении. Это ее основная характеристика, ее функция. По мере увеличения скорости кровотока вязкость крови снижается и, наоборот, при замедлении кровотока увеличивается. Однако имеется и обратная зависимость: скорость кровотока обусловлива​ется вязкостью. Для понимания этого чисто реологического эффекта следует рассмотреть показатель вязкости крови, который представляет собой отношение сдвигающего нап​ряжения к скорости сдвига.

Ток крови состоит из слоев жидкости, которые движутся в нем параллельно, и каждый из них находится под воздействием силы, определяющей сдвиг («сдвигающее напряжение») одного слоя в отношении другого. Эту силу создает систолическое артериальное давление.

На вязкость крови определенное влияние оказывает концентрация содержащихся в ней ингредиентов — эритро​цитов, ядерных клеток, белков жирных кислот и т.д.

Эритроциты имеют внутреннюю вязкость, которая определяется вязкостью содержащегося в них гемоглобина. Внутренняя вязкость эритроцита может меняться в больших пределах, от чего зависит его способность проникать в более узкие капилляры и принимать вытянутую форму (тикситропия). В основном эти свойства эритроцита обусловливаются содержанием в нем фосфорных фракций, в частности АТФ. Гемолиз эритроцитов с выходом гемоглобина в плазму повышает вязкость последней в 3 раза.

Для характеристики вязкости крови белки имеют исключительно важное значение. Выявлена прямая зависи​мость вязкости крови от концентрации белков крови, особенно а1-, а2-, бета- и гамма-глобулинов, а также фибриногена. Реологически активную роль играет альбумин.

В число других факторов, активно влияющих на вязкость крови, входят жирные кислоты, углекислота. В норме вязкость крови составляет в среднем 4—5 сП (сантипуаз).

Вязкость крови, как правило, повышена при шоке (травматический, геморрагический, ожоговый, токсический, кардиогенный и т.д.), обезвоживании организма, эритро​цитемии и ряде других заболеваний. При всех этих состояниях в первую очередь страдает микроциркуляция.

Для определения вязкости существуют вискозиметры капиллярного типа (конструкции Освальда). Однако они не отвечают требованию определения вязкости движущейся крови. В связи с этим в настоящее время конструируются и используются вискозиметры, представляющие собой два цилиндра разного диаметра, вращающиеся на одной оси; в просвете между ними циркулирует кровь. Вязкость такой крови должна отражать вязкость крови, циркулирующей в сосудах организма больного.

Наиболее тяжелое нарушение структуры капиллярного кровотока, текучести и вязкости крови происходит вследствие агрегации эритроцитов, т.е. склеивания красных клеток между собой с образованием «монетных столбиков» [Чижевский А.Л., 1959]. Этот процесс не сопровождается гемолизом эритроцитов, как при агглютинации иммунобиологической природы.

Механизм агрегации эритроцитов может быть связан с плазменными, эритроцитными или гемодинамическими факторами.

Из числа плазменных факторов основную роль играют белки, особенно с высокой молекулярной массой, нарушаю​щие коэффициент соотношения альбумина и глобулинов. Высокой агрегационной способностью обладают а1-, а2- и бета-глобулиновые фракции, а также фибриноген.

К нарушениям свойств эритроцитов относится измене​ние их объема, внутренней вязкости с потерей эластичности мембраны и способности проникать в капиллярное русло и т.д.

Замедление скорости кровотока часто связано со снижением скорости сдвига, т.е. имеет место в тех случаях, когда падает артериальное давление. Агрегация эритроци​тов наблюдается, как правило, при всех видах шока и интоксикации, а также при массивных гемотрансфузиях и неадекватном искусственном кровообращении [Рудаев Я.А. и др., 1972; Соловьев Г.М. и др., 1973; Gelin L. Е.,1963, и др.].

Генерализованная агрегация эритроцитов проявляется феноменом «сладжа». Название этому феномену предложил М.Н. Knisely, «sludging», по-английски «топь», «грязь». Агрегаты эритроцитов подвергаются резорбции в ретикуло-эндотелиальной системе. Этот феномен всегда обусловлива​ет тяжелый прогноз. Необходимо скорейшее применение дезагрегационной терапии с помощью низкомолекулярных растворов декстрана или альбумина.

Развитие «сладжа» у больных может сопровождаться весьма обманчивым порозовением (или покраснением) кожи за счет скопления секвестрированных эритроцитов в не​функционирующих подкожных капиллярах. Эта клиническая картина «сладжа», т.е. последней степени развития агрега​ции эритроцитов и нарушения капиллярного кровотока, описана L.Е. Gelin в 1963 г. под названием «красный шок» («red shock»). Состояние больного при этом крайне тяжелое и даже безнадежное, если не приняты достаточно интенсив​ные меры.

ВОДНО-СОЛЕВОЙ ОБМЕН И КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ СОСТОЯНИЕ
Вода — второй после кислорода элемент, необходимый для жизни организма [Блажа К., Кривда С., 1963]. Она составляет 60—70% массы тела и заполняет три основных сектора: клеточный, интерстициальный и внутрисосудистый. В клеточном секторе она содержится в объеме 45—50% общего количества и составляет в среднем 30—35 %, в интерстициальном — 10—20%, т.е. 10—12 л, в сосуди​стом — 4—5%, т.е. в среднем 3,5 л.

Перемещение воды между секторами осуществляется тремя основными силами: механической, осмотической и химической. Так называемое подвижное равновесие кон​тролируется тремя стабилизирующими состояниями: изото​нии, изогидрии и изоионии.

Вода в организме содержится в свободном и в связанном состоянии. Она связывается с коллоидными структурами, в частности с белками, жирами и углеводами. Эти формы существования воды в организме находятся в постоянном движении и взаимном равновесии. Регулирующей силой является коллоидная и осмотическая активность этих форм жидкости. Важную роль в этом балансе играют электроли​ты.

Содержание электролитов в разных жидкостях неодина​ково как по качеству, так и по количеству. Однако в каждой жидкости соблюдается строгое равновесие между катионами и анионами, что определяет ее электронейтральность. Постоянство водно-солевого обмена регулируется гемодинамикой, газообменом, выделительной функцией почек, гормональной активностью и другими органами.

Артериальное давление, создающее гидростатическое давление на уровне транскапиллярного обмена, является важным фактором распределения воды между секторами и содержания в них солей и коллоидов. При нарушениях гемодинамики происходит перемещение жидкости главным образом в интерстиций, что служит причиной развития отеков в тканях, а также изменений осмолярности плазмы и межтканевой жидкости.

При газообмене, осуществляемом легкими, путем перспирации из организма выводится в сутки не менее 0,5—0,8 л жидкости, а при усиленной вентиляции перспирационная потеря жидкости увеличивается на 20—30%. Потери воды при усиленной вентиляции легких могут достигать 1 л в сутки.

В регуляции водно-солевого обмена почки играют первостепенную роль. Фильтрация воды в течение суток достигает 1,5 л, и с ней организм теряет значительное количество солей натрия, калия и др.

Реабсорбция натрия осуществляется в проксимальных отделах почечных канальцев и находится под контролем минералокортикоидов, в частности альдостерона. Реабсор​бция калия происходит в проксимальных и дистальных отделах почечных канальцев с помощью механизма калиево​го насоса. Суточные потери кальция примерно равны его содержанию в плазме (80—100 ммоль/л) и могут происхо​дить даже при его плазменном дефиците. Это показывает, что регуляция выведения калия зависит от его содержания в клетках, где концентрация превышает содержание в плазме в 30—70 раз [Блажа К., Кривда С., 1963].

Реабсорбция воды регулируется в основном антидиуре​тическим гормоном (АДГ) и осуществляется на уровне дистального отдела почечных канальцев. Этому способству​ют также гормоны коры надпочечников, в частности глюкокортикоиды, дающие диуретический эффект, и минералокортикоиды, способствующие, наоборот, реабсорбции воды и натрия, т.е. конкурирующие в регуляции обмена воды и натрия.

Экскреции калия способствуют альдостерон, дезоксикортикостерон (ДОК) и дезоксикоргикостеронацетат (ДОКА).

Инактивируя действие АДГ и альдостерона, печень стимулирует регуляцию обмена воды и натрия, обеспечивая их выведение. При поражении печени происходит задержка жидкости в организме.

Через кишечник из организма выделяется 100—200 мл жидкости. Однако при инфекционно-воспалительных про​цессах в слизистой оболочке кишечника объем теряемой жидкости может возрасти в 10 раз и более.

Значительное количество воды и солей может быть выведено из организма через кожу во время повышения температуры и обильного потоотделения. При норме 0,5—0,8 л в сутки организм в условиях гипертермии теряет до 10 л жидкости с содержащимися в ней натрием и калием.

Состояние дегидратации организма или гипергидратации может быть результатом как недостаточного введения в организм жидкости, так и избыточного ее выведения. Клеточная дегидратация развивается при гиперосмолярности внеклеточного сектора. Во внутрисосудистом секторе возникают гиперкалиемия и гипернатриемия. Клинически это выражается мучительной жаждой, психическим угнете​нием, гипертермией. Клеточная гипергидратация возникает при условии внеклеточной гипоосмолярности и избытке жидкости в организме на фоне сниженного диуреза.

Внутриклеточный калий является основным катионом, от которого зависит активность обмена клетки. Внекле​точный калий активно влияет на возбудимость нервно-мышечных структур, в том числе сердца. Чрезмерное содержание калия вызывает паралич сердца. На сосуды он действует как дилататор.

Гиперкалиемия возникает при нарушении выделительной функции почек (канальцев) или дефиците минералокортикоидов, способствующих выведению калия из организма через почки, а также при массивной трансфузии длительно хранившейся крови, содержащей плазменный калий в большой концентрации. Клиническая картина характеризуется аритмией, сердечной слабостью, общей адинамией.

Гипокалиемия развивается при избыточном выделении калия с мочой и недостаточном поступлении его в организм с питательными веществами. При значительном снижении содержания плазменного калия (менее 2,5 ммоль/л) развива​ется мышечная атония скелетной мускулатуры, кишечной стенки, а главное миокарда. Отмечаются брадикардия, аритмия, изменения ЭКГ. Часто наблюдается метаболиче​ский алкалоз.

Натрий является основным осмотическим ионом, регулирующим обмен жидкости в организме. От его концентрации в водном секторе зависит гипер- или гипогидратация.

Кальций в крови может быть в кристаллоидной форме, связанным с белками плазмы (неионизированный) и актив​ным ионизированным, содержание которого увеличивается при ацидозе и уменьшается при алкалозе. Ион кальция участвует в акте нервно-мышечного возбуждения, являясь антагонистом калия. В противоположность калию кальций вызывает остановку сердца в фазе систолы. Он активно участвует в свертывании крови, проницаемости клеточной мембраны, составляет костную структуру и т.д. Его дефицит в плазме крови вызывает соответствующие нарушения в перечисленных системах.

При изучении обмена воды в организме используют принцип разведения вводимых веществ, проникающих рав​номерно во все секторы сразу или избирательно во внутрисосудистый, интерстициальный или клеточный. Для определения концентрации электролитов в плазме крови, т.е. их осмолярности, используют метод криоскопии, основанный на замерзании раствора в критической точке (криоскопическая), зависящей от концентрации в растворе солей. С целью определения электролитного состава плазмы или эритроцитов применяют метод пламенной спектрофотометрии. Эти методы подробно описаны в монографии И. Булбука и соавт. (1962).

Основную роль в нарушении кислотно-щелочного состояния организма играет ион H+. В результате диссоциации конечных продуктов обмена, которыми являются кислоты, в клетке оказывается большое количество ионов H+. В ответ на окисление внутренней среды клетка активирует свою буферную систему, которая нейтра​лизует повышенную кислотность внутриклеточной жидко​сти. Однако при избытке ионов H+ и недостаточности буферной системы эти ионы вместе с ионами Na+ покидают клетку, а на их место проникает из плазмы ион К+ (натрие​вый насос). Далее избыток иона Н+ проникшего в интерстициальную жидкость и повысившего ее кислотность, активи​рует ее буферную систему, и кислотно-щелочное состояние в тканях выравнивается. В противном случае, ион H+ путем транскапиллярного обмена проникает в сосудистое прос​транство и повышает кислотность крови. Буферные системы крови берут на себя функцию восстановления кислотно-щелочного состояния. Если им это не удается, развивается состояние метаболического ацидоза.

Основным показателем кислотно-щелочного состояния является интегральная величина рН. В норме этот показа​тель равен 7,36—7,44.

Главными механизмами, поддерживающими стабиль​ный уровень рН в организме, являются буферная система (крови, тканевой и межтканевой жидкостей), легочная вентиляция, фильтрационно-абсорбционная система почек. Буферная система складывается из нескольких звеньев: 1) бикарбонатной — основной буферной системой крови, свя​зывающей ионы H+ (или щелочные ионы) с образованием СО2, воды и солей; 2) фосфатной, являющейся основной буферной системой для клеток организма; 3) протеиновой, зависящей от концентрации белков в плазме крови и являющейся буферной системой для клеток организма; 4) гемоглобиновой — наиболее интенсивной буферной систе​мой крови, связанной с высокой активностью гемоглобина, восстановленного из оксигемоглобина.

Концентрация СО2 а в крови, его парциальное давление через дыхательный центр воздействуют на систему вентиляции легких, которая поддерживает в артериальной крови парциальное напряжение (Рсо2) в пределах 4,6—6 кПа (35—45 мм рт. ст.). Путем усиленной вентиляции из орга​низма выводятся излишки СО2.

Мочевыделительная система постоянно функционирует как регулятор кислотно-щелочного состояния организма, секретируя ионы Н+ эпителием почечных канальцев. В то же время она сохраняет основания и удерживает рН крови на нормальном уровне. Если компенсация буферных систем оказывается недостаточной, кислотно-щелочное состояние нарушается.

Наиболее часто наблюдается метаболический ацидоз. Он возникает в результате накопления в тканях организма большого количества недоокисленных продуктов обмена. Дыхательный ацидоз развивается на почве нарушений внешнего дыхания, когда из организма не выводится избыток СО2 и состояние гиперкапнии усиливается, а имею​щиеся в крови буферные системы оказываются слишком инертными.

Метаболический алкалоз возникает в результате на​капливания в организме щелочных соединений при задержке натрия. Одновременно происходит потеря большого количе​ства кислых соединений, в частности хлора. Это состояние наблюдается при неукротимой рвоте. Дыхательный алкалоз представляет собой следствие длительной гипервентиляции и избыточного выведения СО2 из организма. Может иметь место при нарушениях функций ЦНС, гипертермии и т.д.

КИСЛОРОДНО-ТРАНСПОРТНАЯ ФУНКЦИЯ КРОВИ

Переносчиком кислорода является гемоглобин. Он состоит из двух частей: присоединяющейся группы — гема и белковой части — глобина. Гем в молекуле гемоглоби​на составляет 4%, а глобин — 96%

В состав гема входит двухвалентное железо. Красный (пурпурный) цвет гема обусловлен порфирином IX, со​держащим двухвалентное железо, которое в 1000 раз активнее его неорганической формы. Гем имеет в диаметре 1,5 нм, а в высоту—0,37 нм и помещается в углублении глобина, в «кармане». Глобин состоит из 574 различных аминокислот, из которых основная — гистидин.

В «кармане» между гемом и глобином имеется пространство, которое занимает кислород. Важно отме​тить, что О2 не окисляет железо. Оно остается двухва​лентным и при образовании метгемоглобина не переходит в трехвалентное. «Кар​ман», в котором нахо​дится кислород, запол​нен водой. Он может увеличиваться или уменьшаться в зависи​мости от того, в какой фазе находится гем, который может активно погружаться в него, сжи​мая канал, или выходить из него, соответственно расширяя. При этом пептидные спирали гло​бина разворачиваются, а затем сворачиваются, что придает гемоглоби​ну определенную жизнедеятельность, он «дышит», т.е. происходит сжимание полости при поступлении в нее О2 (оксигемоглобин), а при выходе его из кармана — расшире​ние; его место занимает 2, 3-дифосфоглицерат (2,3=ДФГ). 
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Рис. 4. Модель молекулы гемоглобина [Perutz M. F., 1966].
2,3-ДФГ находится в конкурентных [Дервиз Г.В. и др., 1957] отношениях с кислородом за обладание карманом, от чего зависит способность гемоглобина отдавать тканям организма кислород. При малой концентрации 2,3-ДФГ он не в состоянии вытеснить кислород из канала и занять его место. Кислород остается в канале, ткани его не получают, сродство его с гемом возрастает. Молекула гемоглобина имеет четыре гема. На рис. 4 представлено их простран​ственное взаимоотношение.

Связывание кислорода с одним гемом облегчает дальнейшее связывание его с другим гемом, т.е. по мере насыщения гемоглобина кислородом их сродство усилива​ется. Это получило четкое графическое изображение в виде специфической S-образной кривой диссоциации оксигемоглобина (рис. 5). Следовательно, гемоглобин отдает кислород на уровне тканей не прямо пропорционально напряжению его в крови, а в соответствии с формой кривой диссоциации оксигемоглобина [Серафимов-Димитров В., 1974].

Смещение кривой диссоциации оксигемоглобина вправо или влево зависит от ряда факторов. К ним относятся: 1) концентрация гемоглобина, при повышении которой кривая принимает форму гиперболы со смещением влево; 2) концентрация свободных SH-групп, при повышении которой кривая смещается вправо; 3) содержание 2,3-ДФГ, при снижении концентрации которого кривая смещается влево и фодство гемоглобина к кислороду усиливается; 4) концен​трация в крови ионов H+— протонов (при ацидозе кривая смещается вправо, при алкалозе — влево); 5) концентрация электролитов в крови, т.е. степень разведения крови: чем больше степень гемодилюции, тем больше смещение кривой диссоциации оксигемоглобина вправо; 6) температурный фактор сдвигает кривую вправо при снижении или вле​во — при повышении.

[image: image7.png]HB 09, %

- i ¢ '
e - ’ .
- - !
- : f : N
“’r,, 1 ! :
o B - ) Do
ﬁ’:_—_f-g_—.'_,i;—u._.—‘ ' !
r‘,/
s i
/' s
; i
; Il ¥
; : ;
7 :
/ K
] o
f‘,“ —_——— e
I :
/ ‘
% :
o e —

37

10

100 MM pr.cT.

A
l-(‘,2




Рис 5. Отдача кислорода тканям в зависимости от сдвига
кривой диссоциации оксигемоглобина [Горжейши Я. и др., 1967].
Кривая диссоциации выражает исключительно высокую приспособляемость гемоглобина к экстремальным условиям и значительный запас «прочности» в его функции. Так, при снижении напряжения кислорода (РО2) в крови с 14,7 до 9,3 кПа (со 110 до 70 мм рт. ст.) насыщение крови кислоро​дом (НЬОа) уменьшается всего на 5%. Наоборот, при рассмотрении нижнего отдела кривой видно, что снижение РО2 на ту же величину — 5,3 кПа (40 мм рт. ст.) сопровож​дается потерей насыщения на 70%, но на этом уровне кривой особого значения для организма не имеет [Горжейши Я. и др., 1967].

Кислородно-транспортная функция крови (КТФ) осущеявляется гемоглобином, который переносит О2 от легких к тканям взамен на СО2, который он элиминирует затем в легких. Эффективность КТФ крови определяется многими факторами, связанными как с внешними условиями (состав воздуха, атмосферное давление и др.), так и с внутренними (состояние легочного кровообращения и т.д.). КТФ крови характеризует ряд показателей, цифровые значения которых позволяют судить о степени эффективности снабжения тканей кислородом.

Напряжение кислорода в крови (РО2) зависит от парциального давления О2 в воздухе, вдыхаемом больным. Кроме того, имеют значение минутный объем дыхания и МОК. В артериальной крови в норме РО2 равно 12 кПа (90 мм рт. ст.), в венозной — 5,3 кПа (40 мм р,т..ст.).

Насыщение крови кислородом (НbО2) обусловливается парциальным давлением O2 и является его функцией. Кроме того, НbО2 зависит от легочной вентиляции и состояния альвеол, легочного кровотока, Ро2 в венозной крови и прито​ка ее к легким и т.д. В артериальной крови насыщение кислородом составляет 95—97%, в венозной — 60—70%.

Содержание кислорода в крови (в процентах по объему), или кислородная емкость, находится в зависимости от двух факторов: количества гемоглобина в крови и насыщения его кислородом. Кислородная емкость 1 г гемоглобина равна 1,34 (при 100% насыщении крови) (1,3395 см3O2). Следова​тельно, должная величина кислородной емкости крови составляет произведение: Нbх1,34, или (при Нb=150 г/л) 150х1,34=0,201 л О2 в 100 мл крови, т.е. 20,1% по объему.

В норме кислородная емкость артериальной крови равна 18—19, венозной — 12—14% по объему.

Артериовенозная разница по кислороду (А—В) отража​ет то количество кислорода, которое используют ткани организма для своей жизнедеятельности из каждых 100 мл протекающей через них крови. В норме А — В равна 5—6% по объему.

Как видно из артериовенозной разницы, ткани утилизи​руют не весь кислород, подвозимый им гемоглобином, а лишь его часть. Следовательно, если в артериальной крови кислорода имеется почти 20% по объему, а утилизируется в тканях 5% по объему, то расход кислорода составляет 25%. Отсюда следует, что из 4 гемов работает (отдает тканям кислород) только один, а остальные обеспечивают «запас прочности» организма по кислороду.

Потребление кислорода, кроме функционального состоя​ния гемоглобина, в определенной мере отражает компенсаторную роль центральной гемодинамики. Кроме того, потребление кислорода в минуту указывает, какое количе​ство кислорода утилизируется тканями организма не только из каждых 100 мл протекающей крови, но из всего ОЦК за единицу времени, т.е. из МОК. Увеличение МОК может компенсировать недостаток кислорода в крови. В норме потребление кислорода в минуту составляет в среднем 250—300 мл.

Глава II 
ОСНОВНЫЕ СРЕДСТВА ТРАНСФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ

Показаниями к применению в хирургии средств трансфузионной терапии (консервированная кровь, ее компоненты и препараты, кровезаменители различного типа и др.) являются состояния, нуждающиеся в коррекции гиповолемии, реологических свойств крови, белкового, водно-солевого или транскапиллярного обмена, а также дезинтоксикации и т.п. Эти состояния могут быть вызваны различными обстоятельствами экстремального характера: травмой, кровопотерей, острым заболеванием. При данных состояниях проводится неотложная терапия, заключающая​ся в восстановлении отдельных функций организма и норма​лизации гомеостаза в целом. Для этого необходимо вторжение во внутреннюю среду организма, что можно осуществить лишь с помощью средств трансфузионной терапии.

Каждое из применяемых средств лечения, будь то консервированная донорская кровь или приготовленные из нее препараты, полученные промышленным путем кровеза​менителя или гемокорректоры, имеет определенную ле​чебную направленность. Выбор необходимого трансфузионного средства для введения в организм больного осуще​ствляется на основании его механизма действия, способного корригировать нарушения того или иного параметра гомеостаза.

КОНСЕРВИРОВАННАЯ ДОНОРСКАЯ КРОВЬ
Еще недавно консервированная донорская кровь считалась единственным, наиболее эффективным и универсальным средством лечения. Ее широко использовали в борьбе с гиповолемическим состоянием, при нарушении белкового обмена различной этиологии, геморрагии и т.д. Это объяснялось отсутствием высокоэффективных компонентов и препаратов крови, а также различных кровезамени​телей и гемокорректоров, как и недостаточным изучением механизма действия гемотрансфузии.

В настоящее время, когда современная производствен​ная трансфузиология достигла больших успехов в создании и налаживании широкого выпуска высокоактивных препара​тов гемодинамического, реологического, антианемического и гемостатического действия, а также активно корригирую​щих белковый и водно-солевой обмен, число показаний к применению консервированной донорской крови сократи​лось.

Вместе с тем консервированная донорская кровь сыграла исключительно важную роль в истории клинической трапсфузиологии. Она способствовала ее бурному развитию, как и развитию ряда новых направлений в хирургии - хирургии открытого сердца, крупных артериальных сосудов, трансплантации органов и т.д., а главное - внед​рению в практику искусственного кровообращения. Консервированная донорская кровь, как известно, широко использовалась во время военных действии, особенно в годы Великой Отечественной войны. С ее помощью спасали жизнь раненым и больным, и она считалась единственно эффективным средством при лечении военной травмы травматического шока и острой кровопотери.

Однако гемотрансфузии представляют определенный риск. Немало осложнений возникает после тяжелых оперативных вмешательств в результате неумелого или неправильного использования консервированной донорской крови. Известны случаи, когда подбор донорской крови крайне затруднен из-за наличия в крови реципиента невыявленных антител. Иногда массивные гемотрансфузии вызывают тяжелые осложнения, связанные с секвестрацией и депонированием перелитой крови (синдром гомологической крови), инфицированном больного вирусом гепатита В и др.
Следует подчеркнуть, что при каждом переливании крови дейст​вует определенный фактор риска: 1) иммунологический фактор (спе​цифический и неспецифический); 2) инфекционный фактор (гепатит В, сифилис, малярия и др.); 3) метаболический фактор (ацидоз, нитратная калиевая и аммиачная интоксикация, гемолиз); 4) микросгустки; 5) холодовый агент; 6) ошибки и нарушения техники.
В свете сказанного можно согласиться с авторами [Вагнер Б.А., Тавровский В.М., 1977], которые считают, что достоинства консервированной донорской крови часто преувеличивают, а недостатки далеко не всегда принимают в расчет.
Изучение всех сторон влияния на организм реципиента гемотрансфузии заставляет еще раз внимательно и глубоко вникнуть в механизм действия перелитой крови. Это необходимо для того, чтобы найти для гемотрансфузии четкое место в комплексе инфузионной терапии экстремальных состояний. Переливание консервированной донор​ской крови должно осуществляться по исключительно строгим и ясно обоснованным показаниям.
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Рис. 6. (Содержание мнкросгустков u консервированной донорской крови по дням хранения [Карташевский И.Г., Румянцев В.В., 1968; Sollis К. Т, Gibbs М. В., 1972].
Нельзя забывать, что консервирование и хранение значительно изменяют свойства крови. Консерви​рованная донорская кровь, помещенная в рефрижера​тор при температуре 4°С, с первых же минут подвер​гается биохимическим из​менениям. В условиях кис​лой среды (нитратная кровь) уже через 15—20 мин образуются микро​сгустки размером 15—100 мкм. Микросгустки включают в себя клетки крови, подвергшиеся лизи​су (эритроциты, лейкоци​ты), что может быть связано с их возрастными особенностями (молодые или старые); они содержат фибрин, детрит и др. Число микро​сгустков с каждым днем растет (рис. 6), достигая к 3-м суткам 30 000, а к 21-м суткам — 100 000 в 1 мм3 [Карташевский Н.Г., Румянцев В. В., 1968]. При переливании длительно хранившейся консервированной крови часть микросгустков задерживается в фильтре системы для пере​ливания крови, а остальные, более мелкие, оседают в легочных капиллярах, где со временем подвергаются резорбции ретикулоэндотелиальной системой.

Кроме того, в процессе хранения цитратной крови в ее плазменной части накапливается калий, который выходит из клеток крови. Появляются также аммиак и другие продукты метаболизма, обладающие токсическими свойствами (рис. 7).

В процессе хранения наступают весьма серьезные изменения кислородно-транспортной функции донорской крови. В этом отношении определенный интерес представля​ет сравнительная оценка кислородно-транспортной функции одного и того же объема крови, когда он находится еще в организме донора, затем во флаконе (по дням хранения) и в конечном счете в организме реципиента.

Простые расчеты показывают, что 1 л цельной консервированной крови содержит в действительности самой крови лишь 0,8 л, а недостающие 0,2 л приходятся на консервирующий раствор (цитрат натрия). В результате гематокрит переливаемой больному крови составляет не 0,40, а лишь 0,32 л/л. Соответственно этому содержание гемоглобина в консервированной крови снижается со 150 до120 г/л. Кислородная емкость переливаемой консервиро​ванной крови составляет не 20, а только 16% по объему.
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Рис. 7. Содержание свободного гемоглобина, калия и аммиака в плазме консервированной крови по дням хранения.
Известно, что к 3-му дню хранения консервированной крови концентрация в ней фосфорных фракций гемоглобина, от которых зависит отдача кислорода тканям, заметно снижается. Так, содержание в гемоглобине такого важного вещества, как 2,3-ДФГ, ответственного за кислородно-транспортную функцию крови, уменьшается на 50% (рис. 8). Следовательно, утилизация кислорода тканями реципиента из перелитой крови 3 дней хранения составит не 5, а лишь 2—3% по объему.

Для того чтобы вычислить, какое количество кислорода из перелитой консервированной крови донора утилизируется в организме реципиента, необходимо учесть одно весьма важное обстоятельство: перелитая консервированная до​норская кровь в организме реципиента сразу после вливания в объеме до 25% подвергается секвестрации и депонирова​нию. Следовательно, 1/4 часть общей кислородной емкости перелитой донорской крови не может быть реализована.

К сказанному следует добавить, что в процессе хранения крови в ней снижается концентрация не только 2,3-ДФГ, но и адезинтрифосфата (АТФ), от которого зависит эластичность мембраны эритроцитов. В результате снижения концентра​ции АТФ эритроциты теряют способность проникать в узкий просвет капилляров, диаметр которых в 2—3 раза меньше диаметра клеток. Происходит шунтирование эритроцитов через прекапиллярные анастомозы, и кисло​родно-транспортная функция крови еще более снижается.
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Рис. 8. Содержание 2,3-ДФГ в эритроцитах консервированной крови по дням хрипения [Miller К. D. и др., 1970]

Несмотря на теневые стороны такого лечения, необходи​мо помнить, что консервированная донорская кровь — пока единственное средство, обладающее способностью тран​спортировать в организме реципиента кислород и осво​бождать его от углекислоты. Только донорские эритроциты способны компенсировать в организме больного анемию и ликвидировать анемическую (гемическую) гипоксию. Имен​но это, ничем другим не заменимое свойство консервиро​ванной донорской крови является основным и главным показанием к ее применению. Частично утерянные консервированной кровью в процессе ее хранения свойс​тва — переносить и отдавать тканям кислород — восста​навливаются в течение суточной циркуляции в организме реципиента.

Из всего изложенного следует, что для купирования анемии при показателях гемоглобина в пределах 100—80 г/л и гематокрите 0,30—0,25 л/л необходимо использовать кон​сервированную кровь не более 3 сут хранения. При более высоких показателях гемоглобина и гематокрита, т.е. ког​да анемия выражена незначительно, вполне приемле​мо применение крови более длительных сроков хране​ния.

Показания к переливанию цельной донорской крови при гипопротеинемии, как и при геморрагическом диатезе, относительны, так как в настоящее время имеются специальные препараты крови, обладающие направленным действием и потому более эффективные. Использование же цельной крови для купирования этих состояний приводит к массивным гемотрансфузиям, небезопасным в отношении развития ряда осложнений.

Применение цельной консервированной крови должно уступить место компонентной терапии, т.е. широкому использованию компонентов и препаратов крови.

КОМПОНЕНТЫ КРОВИ
Эритроцитная масса (взвесь). Эритроцитная масса представляет собой основной компонент цельной крови, который остается после отделения плазмы. Ее лечебная эффективность определяется кислородно-тран​спортной функцией эритроцитов. Они содержат также некоторые гемостатические факторы и участвуют в процессе свертывания крови.

Осаждение эритроцитов из цельной консервированной крови осуществляется двумя путями — отстаиванием или центрифугированием. Процесс отстаивания занимает не менее суток. Его можно ускорить добавлением в кровь раствора желатина, Сахаров (сахароза, глюкоза), декстрана и др.

Более быстрым и эффективным является метод центрифугирования цельной крови в течение 30 мин при скорости 2500 об/мин. Но при использовании этого метода гибнет большое число тромбоцитов.

При разделении цельной крови на эритроцитную массу и плазму гематокрит составляет 0,60—0,70 л/л. Значительное число лейкоцитов и тромбоцитов остается в составе эритроцитной массы. Для приготовления ареактивного, т.е. не содержащего лейкоцитов и тромбоцитов, трансфузионного средства для больных, в плазме крови которых имеются антилейкоцитарные и антитромбоцитарные анти​тела или сенсибилизация к плазменным белкам, эритро​цитную массу подвергают отмыванию. Его осуществляют путем многократной (3—5 раз) седиментации специальными осаждающими растворами или центрифугирования в при​сутствии этих растворов. В результате эритроцитная масса максимально освобождается от иммуноагрессивных эле​ментов плазмы.

Эритроцитную взвесь получают при разведении эритро​цитной массы плазмозамещающим раствором, в частности глюкозосахарным раствором ЦОЛИПК-8. Значение гема​токрита приближается к таковому цельной крови.

Эритроцитную массу (взвесь), как и цельную кровь, хранят при температуре 4°С в течение 2—3 нед. Однако клинически эффективной она может быть лишь при условии использования ее в течение 3—5 сут, когда в определенной мере еще сохранена кислородно-транспортная функция эритроцитов.

Надежным методом хранения эритроцитов, позволяю​щим длительное время (8—10 лет) сохранять их жизнеспособность, является замораживание эритроцитов. Заморажи​вать эритроциты можно сравнительно медленно (в течение нескольких часов) в низкотемпературных электрохолодиль​никах при —70 или — 80°С, а также ультра быстро (в течение 2 мин) с использованием относительно малых концентраций глицерина, ограждающего клетки от гибели. Применение при медленном замораживании 30—40% раствора глице​рина требует весьма сложной методики его отмывания или, вернее, вымывания из клеток крови, в связи с чем данный метод имеет меньшее распространение. Более распространен метод ультрабыстрого замораживания с использованием 15% раствора глицерина, сравнительно легко подвергающегося вымыванию из эритроцитов путем центрифугирова​ния. Однако для осуществления этого метода необходим жидкий азот, обеспечивающий температуру — 196°С. Ограждающее действие глицерина заключается в предотвра​щении образования внутри клеток кристаллов льда, разры​вающих мембрану эритроцитов.

Оттаивание эритроцитов, их размораживание осуще​ствляют в водяной бане при температуре 45°С, куда опускают алюминиевые контейнеры (вместимостью 250 мл), в которых осуществляли замораживание. После размораживания и отмывания от ограждающего раствора эритроциты можно хранить при температуре 4°С не более суток. В отличие от отмытых нативных эритроцитов отмытые после размораживания не содержат иммунокомпетентных клеток крови — лейкоцитов и тромбоцитов.

ЗАКЛАДКА

Переливание эритроцитной массы осуществляют при резко выраженной анемии, требующей быстрого купирова​ния. Большая концентрация эритроцитов в единице объема позволяет быстро вводить в организм большого или по​страдавшего значительное количество клеток-переносчиков кислорода. Особенно показаны трансфузии эритроцитной массы при анемии, достигающей значительной степени (гемоглобина в крови 100—80 г/л и гематокрит в пределах 0,30—0,25 л/л). Не менее показано применение эритро​цитной массы при внутренних кровотечениях, когда плаз​менные факторы возвращаются в кровь, а эритроциты утилизируются и в кровоток не возвращаются. Для повышения реологической активности эритроцитной мас​сы, ее текучести рекомендуется разбавление ее низкомоле​кулярным раствором, в частности реополиглюкином, в со​отношении 1 : 2 или 1:3, что делает ее вязкость равной или даже меньшей, чем у крови.

В отношении эритроцитной взвеси имеются те же показания, что и эритроцитной массы, однако в связи с меньшей концентрацией эритроцитов при коррекции анемии приходится увеличивать ее дозу.
Отмытые нативные или размороженные эритроциты переливают в тех случаях, когда организм реципиента сенсибилизирован к плазменным факторам и особенно при наличии несовместимости по системе HLA. В этих случаях переливание отмытой эритроцитной массы служит профи​лактикой развития осложнений типа белково-плазменного синдрома гомологичной крови или гемолитического синдро​ма, вызывающего острую почечную недостаточность.
Плазма — второй из компонентов крови, содержащий в большом количестве белки, липоиды, углеводы, соли, а также различные комплексы липопротеинов, глюкопротеи-нов, металлопротеинов, ферменты, витамины, гормоны и другие биологически активные вещества, перечислять кото​рые нет необходимости. В состав этой коллоидной поликомпонентной среды входит около 8% белка, 2% органических и неорганических веществ и 90% воды. Ее относительная вязкость по воде составляет 1,5—1,75 сП. Плазму получают из цельной консервированной донорской крови путем отстаивания в течение 24—48 ч или центрифуги​рования, что в значительной мере ускоряет процесс ее заготовки. Метод центрифугирования в большей мере обеспечивает сохранность ингредиентов, особенно антиге-мофильного глобулина (АГТ).
Нативная (жидкая) плазма отличается малой устойчиво​стью ряда ингредиентов белковой природы к температурно​му фактору. Так, при положительной температуре (4°С) в течение 3—4 су т в осадок выпадает часть содержащегося в ней фибриногена, снижается концентрация и других белков, в частности АГГ, а также других веществ свертывающей, ферментативной, гормональной и других систем. В связи с этим для большей сохранности ценных составных частей нативной плазмы ее подвергают замораживанию в специ​альных электрорефрижераторах во флаконах вместимостью 250—500 мл при температуре от —25 до — 45°С. Заморо​женную плазму можно хранить в течение 6 мес. Однако при размораживании такой плазмы частичному или полному разрушению подвергается ряд ценных веществ, например, липопротеиды, протромбин, фибриноген, антигемофильный глобулин (АГГ) и др.
С целью наибольшей сохранности ценных биологических веществ, содержащихся в плазме, применяют метод высушивания плазмы из замороженного состояния — лиофилизацию. Лиофилизированная плазма может храниться при комнатной температуре в течение 5 лет. Разведенная сухая плазма должна быть перелита немедленно, хранить ее нельзя.

Сыворотка. Представляет собой плазму, лишенную ряда белков свертывающей системы крови — фибриногена, АГГ, части протромбина, тромбопластина. В связи с этим сыворотка уступает плазме по лечебным качествам, хотя сохраняет все остальные свойства плазмы: повышает ОЦП, улучшает реологические свойства крови реципиента, частич​но компенсирует дефицит белков крови и т.д.

Сыворотку можно получить непосредственно из цельной донорской крови, если взять ее в посуду без стабилизатора. Уже через 48 ч в результате образования сгустка на почве ретракции происходит выделение из него сыворотки. Другой метод — дефибринирование плазмы.

Сыворотку можно хранить при температуре 4° С не более 2 сут. В течение этого времени она должна быть перелита. Если сыворотка пропущена через фильтр Зейтца, то ее можно хранить длительное время (8—10 нед) при температуре не выше 36—37°С в затемненном и сухом помещении.

Тромбоцитная масса — третий компонент цельной крови. Тромбоциты, или кровяные пластинки, являются клеточными элементами, ответственными за состояние свертывающей системы крови. Непосредственное участие тромбоцитов в процессе свертывания крови выражается в том, что при их распаде выделяется пластиночный фактор. В результате его соединения с кофактором образуется тромбопластин, способствующий превращению протромби​на в тромбин. Отсутствие или недостаток пластиночного фактора может явиться причиной геморрагий, наблюдаю​щихся при тромбопенических состояниях.

Тромбоцитная масса состоит из тромбоцитов, взве​шенных в плазме (300 000 000—500 000 000 в 250 мл). Тром-боцитную массу получают путем специального центрифуги​рования крови и последующего отделения от плазмы. Кроме того, можно использовать автоматические фракционаторы, позволяющие заготавливать от доноров большие количе​ства тромбоцитов за короткое время.

Хранение тромбоцитной массы при положительных температурах не допускается. Переливание тромбоцитной массы должно производиться немедленно после ее заготовки с целью остановки кровотечения, обусловленного тромбоцитопенией.

ПРЕПАРАТЫ КРОВИ
Альбумин. Альбумин является одним из важнейших белков плазмы крови. Он составляет 50% всех белков. В состав молекулы альбумина входит около 20 аминокислот (глицин, валин, лейцин, фенилаланин, тиро​зин, триптофан, серин, треонин и др.). Молекулярная масса альбумина 65 0.00. По онкотическому давлению 1 г альбу​мина равноценен 18 мл жидкой плазмы и способен связывать такое же количество жидкости. В то же время 1 г белков плазмы связывает лишь 15 мл жидкости. Следовательно, переливание только альбумина эффективнее трансфузии плазмы. Так, 20—25 г альбумина эквивалентны 400—500 мл плазмы. Переливание 200 мл 20% раствора альбумина увеличивает ОЦП на 700 мл за счет привлечения в сосудистое русло жидкости из интерстиция.

Основная функция альбумина в организме состоит в поддержании коллоидно-осмотического давления крови. Однако он обладает и другими функциями — поддерживает реологические свойства циркулирующей крови, транспорти​рует различные вещества, в том числе и лекарственные средства, вводимые в организм больного, связывает и инак-тивирует продукты метаболизма и токсины, а также служит источником азота.

В зависимости от концентрации альбумина (5; 10; 20;

25%) препарат имеет различную вязкость (от 1,5 до 4,5 сП) в отношении воды и соответственно различную реологиче​скую активность.

Основным источником получения альбумина служит донорская плазма. Метод получения основан на разной растворимости белков плазмы в спиртово-водных растворах при определенных показателях рН, ионной силе и т.д. Полу​ченный препарат альбумина подвергается специальной обработке для инактивации вируса гепатита В. В зависимо​сти от разведения в 100 мл раствора содержится 5, 10, 20 и 25 г белка, 0,9 г хлорида натрия и 0,3 г каприлата натрия, который защищает белок от денатурации при пастеризации.

Протеин. Препарат аналогичен альбумину. Основную массу белков представляет альбумин, что определяет его лечебный эффект. По осмотической активности препарат равноценен изогенной плазме. Он обладает реологическими свойствами, имея низкую вязкость, которая по отношению к воде находится в пределах 1,2—1,5 сП. В препарате сохранены гемопоэтические факторы, обладающие термостабильностью. Этим определяется антианемический эффект действия препарата. Препарат не оказывает влияния на свертывающую и антисвертывающую системы крови и безопасен при склонности реципиента к тромбообразовани-ям или геморрагиям.

Протеин представляет собой 4,3—4,8% изотонический раствор белков донорской крови, из которых альбумина 80—85%, а- и р-глобулинов 15—20%.

Метод получения основан на избирательном бесспирто​вом фракционировании белков утильной крови. Раствор подвергается пастеризации, в результате чего вирус инфек​ционного гепатита инактивируется и опасность заражения исключается.

Препарат можно хранить в виде раствора при температуре 25 °С и ниже (даже при отрицательной). Длительность хранения 10 лет.

КОЛЛОИДНЫЕ РАСТВОРЫ
В современной хирургической практике крове​заменители играют исключительно важную роль. С их помощью удается успешно лечить экстремальные состояния, в частности травматический шок, острую кровопотерю, тяжелую интоксикацию и т.д. Широкое применение получи​ли кровезаменители в кардиохирургии, в частности при использовании метода искусственного кровообращения. Кроме того, они применяются при гемодиализе, трансплан​тации органов и тканей, регионарной перфузии. С помощью кровезаменителей осуществляется метод управляемой искус​ственной гемодилюции.

Особое значение в современной хирургии получили коллоидные и кристаллоидные растворы, обладающие специфическим направленным действием. Так, коллоидные растворы способны быстро повышать ОЦП, увеличивать коллоидно-осмотическое давление крови и нормализовать артериальное давление и центральную гемодинамику. Кроме того, низкомолекулярные коллоидные растворы улучшают микроциркуляцию, обладают дезинтоксикационным дейс​твием. Кристаллоидные растворы легко проникают в интер-стиций, восстанавливают водно-солевой обмен и т.д.

Следовательно, с помощью современных кровезамените​лей представляется возможным корригировать нарушения гомеостаза, вторгаясь во внутреннюю среду организма.

Препараты декстрана. Одним из представителей коллои​дов, применяемых в клинической практике, является декстран — полимер глюкозы. Получают его с помощью биологического синтеза и культуры декстранпродуцирую-щих бактерий, выделяющих специальный фермент. При этом образуется декстран с молекулярной массой в сотни миллионов. Для получения лечебного препарата декстран подвергают кислотному гидролизу и молекулярному фрак​ционированию с выделением необходимой молекулярной массы, отвечающей интересам клиники.

Декстран является чужеродным для организма химиче-\ ским соединением, однако он подобен гликогену и способен расщепляться до глюкозы с последующим включением в цикл обмена веществ. Расщепление его происходит под воздействием специального фермента. Декстран не вызыва​ет патологических изменений в органах, нетоксичен, анти​генные свойства его выражены незначительно.

К группе среднемолекулярных препаратов декстрана принадлежат полиглюкин (СССР), макродекс (Швеция), декстран (США, Польша, Чехословакия), интрадекс (Англия), плазмодекс (Венгрия), хемодекс (Болгария).

Полиглюкин представляет собой 6% раствор декстрана с молекулярной массой от 15 000 до 150 000, из которой примерно 50% составляет молекулярная масса в пределах 60 000—80 000. Эта фракция превышает почечный порог и потому основная масса влитого в организм полиглюкина остается длительное время в циркуляции.

Обладая среднемолекулярной массой, полиглюкин имеет выраженное гемодннамическое действие, устойчиво повы​шает ОЦП и АД, МОС и У ОС. Гемодинамическая эффективность полиглюкина по сравнению со всеми изве​стными кровезаменителями наиболее высокая.

Вливание полиглюкина показано при состояниях, связанных с гиповолемией и снижением артериального давления.

Реакции на введение полиглюкина встречаются крайне редко (не более, чем в 0,1% случаев) и носят аллергический характер. Осложнения могут наблюдаться при массивных вливаниях декстрана за счет его высокомолекулярных фракций, нарушающих реологические свойства крови с обра​зованием агрегатов эритроцитов в капиллярном кровотоке. В связи с этим объем одномоментной инфузии ограничива​ется в пределах 1,5—2 л.

К низкомолекулярным препаратам декстрана принадле​жат реополиглюкин (СССР), реомакродекс (Швеция), ломо-декс (Англия), декстран-40 (Польша, ГДР), гемодекс (Болгария).

Реополиглюкин представляет собой 10% раствор гидролизованного декстрана, приготовленного на 0,9% растворе хлорида натрия. Разброс молекулярной массы в препарате от 10 000 до 80 000 с основной фракцией (70—75%) в пределах 30000—40000. Низкомолекулярная масса препарата ниже уровня почечного порога, что обеспечивает выведение его из организма с мочой в объеме до 60—70% в течение б—7 ч. Остальная (высокомолеку​лярная) часть препарата продолжает циркулировать в тече​ние нескольких суток и утилизируется ретикулоэндотели-альной системой или подвергается ферментативному гидро​лизу до глюкозы.

Механизм действия реополиглюкина определяется его низкомолекулярной фракцией. Препарат гипертоничен и вы-сокодисперсен, в связи с чем способен привлекать в кровяное русло дополнительные объемы жидкости из интерстиция. Так, 1 г низкомолекулярного декстрана связывает 20—25 мл жидкости. Это способствует быстрому увеличению ОЦП и повышению артериального давления, улучшению макро​циркуляции. Однако основным свойством реополиглюкина является его способность разжижать сгущенную кровь благодаря низкой вязкости (4—5,5 сП) и восстанавливать микроциркуляцию.

Реополиглюкин, обладая высокой реологической актив​ностью, является наиболее эффективным гемодилютантом, способным быстро восстанавливать капиллярный кровоток, дезагрегировать застойные эритроциты. Улучшая органный кровоток, он усиливает диурез и способствует выведению продуктов метаболизма и токсинов.

Реакций на вливание препарата практически не бывает. Однако осложнения могут быть при массивном интенсивном введении препарата у обезвоженного больного, когда из интерстиция в кровоток поступает большое количество жидкости, вызывая обезвоживание клеточного сектора.

Низкомолекулярный препарат из желатина представля​ет собой денатурированный белок, выделенный из коллагена тканей животных. Как и декстран, желатин метаболизирует-ся в организме, расщепляясь протеолитическими фермента​ми. Молекулы конечного продукта желатина полидисперс​ны. Механизм действия желатина зависит от молекулярной массы выделенной фракции.

К группе препаратов, обладающих низкой молекулярной массой, принадлежат желатиноль (СССР), геможель (ФРГ), физиогель (Франция), желафузин (Швейцария).

Желатиноль — 8% раствор частично расщеплен​ного модифицированного желатина, приготовленного на изотоническом растворе хлорида натрия. Декальциниро-ванный желатиноль имеет молекулярную массу в пределах 20 000 ± 5000. Относительная вязкость 2—2,4 сП. Колло​идно-осмотическое давление составляет 1,96—3,92 кПа (200—400 мм вод. ст.).

Препарат обладает свойством быстро увеличивать ОЦП, однако на короткий срок, так как через 2 ч в организме реципиента остается не более 20% перелитого объема. Через сутки препарат выводится полностью. В основном использу​ют его реологические свойства, благодаря которым он разжижает сгущенную кровь, ускоряет капиллярный крово​ток, дезагрегирует эритроциты, нормализует микроцирку​ляцию. Обладает высокой диуретической способностью, улучшает капиллярный ток крови в почках и легко проникает через мембраны клубочков.

Низкомолекулярные препараты поливинилпирролидона (ПВП—Н). Относятся к синтетическим полимерам. Основ​ными исходными продуктами для их синтеза служат ацетилен и аммиак. Низкомолекулярная фракция обладает рядом свойств, приближающих ее к белкам. Основное из них — высокая адсорбционная способность.

К этой группе препаратов относятся гемодез, полидез (СССР), неокомпенсан (Австрия), перистон (ФРГ).

Гемодез представляет собой 6% раствор низкомо​лекулярного поливинилпирролидона с разбросом молеку​лярной массы от 10 000 до 15 000 и со средней молекулярной массой 12 000 ± 2" 00.

Препарат обладает специфическим свойством связывать токсины и инактнвировать их, чем объясняется высокая клиническая эффективность гемодеза. Образующиеся ком​плексы в течение 4—8 ч выводятся из организма с мочой. Дез интоксикационная эффективность гемодеза усиливается его способностью разжижать кровь, ускорять кровоток в почках и быстро выводить токсины. Кроме того, препарат благодаря высокой коллоидно-осмотической активности способен привлекать в кровоток жидкость из интерстиция, усиливая гемодилюцию и тем самым разбавляя концентра​цию токсинов.

При введении гемодеза со скоростью, превышающей 40 капель в минуту, и при дозе, составляющей более 400 мл для взрослых или более 15 мл/кг для детей, могут возникнуть явления передозировки. Это выражается затрудненным дыханием, покраснением кожных покровов, снижением артериального давления. В этих случаях рекомендуется прекратить вливание на 3—5 мин и при необходимости ввести хлорид кальция внутривенно.

КРИСТАЛЛОИДНЫЕ РАСТВОРЫ
Кристаллоидные (солевые, электролитные) растворы в лечении экстремальных состояний занимают особое место. Только с их помощью представляется возможным быстро и эффективно восполнить потери интерстициальной жидкости, ее дефицит. Кроме того, они способны восстанавливать осмотическое давление плазмы, нормализовать водно-солевой обмен, увеличивать ОЦП и водные ресурсы организма в целом. Различают солевые растворы простые и сложные. Последние могут быть эквилибрированными или сбалансированными. К простым солевым растворам относятся изотонический раствор хло​рида натрия, раствор Дакка и др.
Изотонический р а с т в о р х л о р и д а натрия (физиологический) содержит 9 г соли на 1000 мл дистиллированной воды, является офици-нальным раствором и приготавливается заводским путем. Он до сих пор остается 'одним из наиболее часто употребляемых растворов для внутривенных вливаний при необходимости срочного восполнения ОЦК, хотя эффектив​ность его весьма низкая, так как он быстро выводится из организма.
Осложнения могут возникнуть при массивной инфузии, когда во внутриклеточном пространстве уже имеется некоторый избыток жидкости (или даже норма). Наруше​ние баланса жидкости может быть связано с недостаточным содержанием электролитов в составе раствора, вследствие чего он легко проникает через полупроницаемые мембраны. Кроме того, раствор может слишком быстро покидать кровяное русло и нарушать при этом осмолярность плазмы.
К сложным и эквилибрированным растворам относятся растворы Рингера, раствор Локка, солевой инфузин ЦИПК, раствор ЛИПК-3 и др.
Раствор Р и н г е р а имеет сложный состав эквилибрированных ингредиентов. В него входят хлориды натрия, калия, кальция, бикарбонат натрия.
Сбалансированные растворы содержат лактат натрия. Включение в состав солевых растворов лактата натрия способствует нормализации кислотно-щелочного состояния. Буферная активность лактата обусловливает его метабо​лизм в организме, где он превращается в бикарбонат [Смирнова И. Л., 1973]. Кроме того, ион лактата имеет важное значение для организма, так как является энергетиче​ским субстратом, реализуемым в цикле Кребса.
В настоящее время наибольшее распространение получи​ли рингер-лактатный раствор Гартмана и лактасол. Раствор Гартмана содержит хлориды натрия, калия, кальция и лактат натрия в качестве буферной добавки. В состав лактасола входят хлориды натрия, калия, кальция и магния, бикарбонат натрия, лактат натрия.
Сбалансированные растворы способны компенсировать нарушения водно-электролитного баланса с одновременной коррекцией метаболического ацидоза путем увеличения буферной емкости крови.
Глава III ТРАНСФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ ЭКСТРЕМАЛЬНЫХ СОСТОЯНИЙ
Экстремальные состояния (травматический шок, острая кровопотеря, ожоговый шок), характеризующи​еся катастрофическим падением артериального давления, имеют в своем патогенезе много общего независимо от различия этиологических факторов. Это позволяет рас​сматривать их в одной главе при изложении принципи​альных вопросов трансфузионной терапии.
Гиповолемия при указанных состояниях является основным пусковым механизмом в развитии шока, т.е. ос​трого падения артериального давления, сопровождающегося резкими нарушениями центральной и периферической гемодинамики, а также транскапиллярного обмена или межтка​невой циркуляции и перфузии.
Однако каждое из экстремальных состояний имеет специфические особенности, которые накладывают опреде​ленный отпечаток на характер защитно-приспособительных реакций организма и на программу трансфузионной терапии.
С учетом конкретных задач, которые преследуют авторы в данной главе, значительное число этиологических патоге​нетических, защитно-приспособительных и других факто​ров, играющих определенную роль в развитии и течении экстремальных состояний, а также хирургические, анестези​ологические, реанимационные, лекарственные и другие аспекты комплексной терапии не рассмотрены. Изложены лишь те вопросы, которые имеют непосредственное отно​шение исключительно к проблеме трансфузионной терапии.
ТРАВМАТИЧЕСКИЙ ШОК
Травматический шок представляет собой крайне тяжелое состояние, когда ЦНС после кратковре​менного перевозбуждения впадает в состояние длительной заторможенности, сопровождающейся дисфункцией всех жизненно важных систем организма на почве их дезинтегра​ции.
Расстройство саморегуляции исключает возможность самостоятельного восстановления функций организма без специальной медицинской помощи.
Успех лечебных мероприятий в значительной мере зависит от срока оказания помощи пострадавшему — на месте происшествия, в пути или в стационаре. Этому придается исключительно важное значение. Различают два этапа в лечении пострадавшего — догоспитальный и госпи​тальный. Они известны как этапы медицинской эвакуации. На обоих этапах среди хирургических, анестезиологических и других видов медицинской помощи инфузионная терапия занимает исключительно важное место, так как с ее помощью можно воздействовать на внутреннюю среду организма и изменить ход патологических процессов, купируя этим состояние шока.
Однако для достижения положительных результатов необходимо знать патогенез травматического шока и, главное, гех зашитно-приспособительных механизмов, ко​торые обеспечивают организму выживание и последующее выздоровление. Лечебная инфузионная тактика должна базироваться на стимулировании и пролонгировании этих механизмов, на правильном их использовании для построе​ния программ терапии. Для решения этой задачи особое значение имеет выбор необходимого трансфузионного сред​ства, механизм действия которого был бы направлен на коррекцию тех или иных патологических функций орга​низма.
Патогенез. Главное место в патогенезе травматического (болевого) шока занимает ЦНС. Она в первую очередь подвергается воздействию сверхсильных болевых импульсов с места травмы, вызывающих в ней сначала острое возбуждение (эректильная фаза шока) и перенапряжение, а затем защитное запредельное торможение (торпидная фаза шока).
Нарушения ц ентральной г е м о д и-намики и волемии (макроциркуляции). Нейрокортикальный синдром, характеризующий травмати-ческиц шок, распространяется на подкорковые центры. В результате этого разлитое торможение ЦНС охватывает и сосуд одвигательный центр, в связи с чем тонус сосудов оказывается ослабленным. В дальнейшем процесс торможе​ния ЦНС воздействует на кортико-висцеральные и нейрогуморальные системы, в результате чего угнетаются функция коры надпочечников и выброс катехоламинов, снижаются активность ферментативных систем и содержание гистами-назы и холинэстеразы, увеличивается концентрация гиста-мина и ацетилхолина в крови.
В конечном счете происходит общая дилатация сосудов с резким падением ОПС и вследствие этих процессов возникает относительная гиповолемия.
Следовательно, остро возникшая сосудистая гиповоле​мия, имеющая относительный характер, служит причиной катастрофического падения артериального давления и разви​тия состояния травматического шока.
На фоне снижения ОПС падает сердечная деятель​ность — уменьшаются УОС и МОК. В результате ука​занных расстройств центральной гемодинамики страдает венозный отдел кровообращения. Происходит скопление крови в крупных венозных сосудах, повышается перифериче​ское венозное давление. Это состояние, возникшее на почве дилатации сосудов и относительной гиповолемии, в даль​нейшем усугубляется продолжающимся снижением артери​ального давления за счет истинного уменьшения ОЦК, т.е. возникновения абсолютной гиповолемии. Последняя связана с потерей крови вследствие патологического депонирования, имбибиции травмированных тканей, внутреннего или на​ружного кровотечения.
Нарушения м икроциркуляции. При травматическом шоке наиболее серьезно страдает капил​лярное кровообращение. Падение давления в магистральных сосудах неизбежно снижает его и в капиллярном русле, что резко замедляет скорость капиллярного кровотока. Послед​нее обстоятельство обязательно повышает вязкость крови. Эта закономерность, которой в отличие от воды обладает циркулирующая кровь, нарушает ее реологические свойства. Кроме того, перемещение жидкости из сосудистого руска в интерстициальное пространство усугубляет нарушение теку​чести крови.
Кровь с повышенной вязкостью медленно течет в капиллярах и нарушает микроциркуляцию. Механизм по​вышения вязкости частично связан с агрегацией эритроцитов в капиллярном русле. Происходят сближение клеток вследствие значительного снижения скорости кровотока и потеря их осевой ориентировки в плазме. Снижение потенциала отрицательно заряженных частиц также имеет отношение к нарушению архитектоники кровяного потока при уменьшении его скорости.
Таким образом, на уровне микроциркуляции кровообра​щение резко замедляется или даже останавливается (стаз). Естественно, что эта кровь в общем кровообращении участия не принимает; она депонируется в капиллярном русле. Определенная часть крови шунтируется через прека-пилляры и попадает в венозное русло, не принимая участия в тканевом обмене.
Помимо указанных нарушений капиллярного кровообра​щения, при травматическом шоке в просвете мелких сосудов нередко обнаруживают микросгустки, поступающие из разможженных тканей. Они состоят из разрушенных эритроцитов, тромбоцитов, фибрина и других включений. Эмболизация микросгустками опасна в первую очередь осложнениями со стороны легких, где они задерживаются и служат причиной нарушения внешнего дыхания («шоковые легкие»).
Возможно также, проникновение микроэмболов в го​ловной мозг со всеми вытекающими отсюда последствиями.
Нарушения транскапиллярного об​мена. Естественно, что при нарушении микроциркуля​ции ухудшается транскапиллярный обмен. Застойные капилляры, в которых отсутствует кровоток, вообще не могут принимать участия в транскапиллярной циркуляции. В результате застойного кровообращения в капиллярном русле стенки сосудов теряют функцию диализ ирующей мембраны. Нормальное динамическое равновесие между процессом ультрафильтрации в сторону интерстиция на артериальном участке капилляра и процессом реабсорбции в сторону сосуда на его венозном конце существенно нарушается. На почве падения артериального давления у входа в капилляр происходит снижение гидростатического давления, в ре​зультате чего процесс фильтрации на этом участке прекращается и перемещается на участок венозного отдела, где имеется скопление жидкости и повышенное гидростати​ческое давление. Здесь вместо процесса абсорбции начина​ется процесс фильтрации внутрисосудистой жидкости в ин-терстициальное пространство. В связи с повышенной пористостью стенок сосудов из крови в интерстиций, кроме воды и солей, поступают мелкодисперсные белки.
Процесс нарушенного транскапиллярного обмена вызы​вает отек тканей. В конечном счете может развиться обезвоживание клеточного сектора на почве передвижения воды из клеток в интерстиций, т.е. в сторону повышенного коллоидно-осмотического давления.
Особенно опасен процесс гипергидрации интерстициальных пространств в легких. Именно в них в отличие от других отделов сосудистой системы микроциркуляции от​сутствует эластичная соединительная ткань, сдерживающая дальнейшее поступление жидкости в интерстиций. Отсут​ствие этой защиты в легких делает их податливыми к развитию интерстициального отека.
Перемещение в интерстиций больших количеств воды, солей и белков усугубляет обезвоживание циркулирующей крови, повышает ее вязкость, снижает коллоидно-осмотиче​ское давление и ОЦП. Это в свою очередь увеличивает гиповолемию и снижение артериального давления, т.е. при​водит к дальнейшему ухудшению макро- и микроциркуля​ции.
Нарушения кислородного обмена. Депонирование крови в капиллярах и неизбежная при травматическом шоке кровопотеря (имбибиция тканей, внутреннее или наружное кровотечение) резко снижают кислородную емкость циркулирующей крови. Однако это не единственный фактор, ухудшающий снабжение тканей кис​лородом. Важную роль играет также внешнее дыхание. В результате нарушения вентиляции уменьшаются напряжение и насыщение крови кислородом. Недостаточность сердечной деятельности, падение МОК ухудщают перфузию тканей, замедляют утилизацию в них кислорода. Следовательно, тканевая гипоксия при травматическом шоке есть результат не столько анемии, сколько циркуляторных расстройств транспорта кислорода и внешнего газообмена.
Реакции защиты и адаптации. Защитные реакции организма (схема 1) направлены в первую очередь на восстановление центральной гемодинамики. Для этого организму необходимо ликвидировать состояние острой дилатации сосудов, вызывающей снижение ОПС и падение артериального давления. В осуществлении этой задачи активную роль играют сосудистые рецепторы каротидного синуса и дуги аорты, чутко реагирующие на уменьшение ОПС и гиповолемию. Сигналы тревоги поступают в центры вегетативной нервной системы, которые по симпатическим связям посылают импульс в эндокринную систему. В результате резкой активации коры надпочечников в кровь начинает поступать большое количество минерале- и глико-кортикоидов, в частности адреналин и норадреналин.
Резкое повышение сосудистого тонуса вызывает ре​акцию вазоконстрикции. Это служит защитой от прогрессирования гипотонии. Благодаря данной реакции ликвидиру​ется патологическое несоответствие между чрезмерно рас-
Схема 1.

Шок
(падение сосудистого тонуса,
снижение артериального
давления, гиповолемия)
Реакция сосудистых рецепторов венозного синуса и дуги аорты Вегетативно-эндокринный ответ, активация надпочечников
Спазм сосудов увеличение ОПС - повышение артериального давле​ния - снижение венозного давления
Повышение гидростатического давления в капиллярах, усиление ультра​фильтрации и восстановление реабсорбции в транскапиллярном обмене
1—————————————1

Аутогемодилюция
г
Повышение ОЦП и ОЦК, увеличение артериального давления и ОПС, увеличение коллоидно-осмотического давления
Разжижение крови, дезагрегация эритроцитов, экспонирование эри​троцитов в кровоток, увеличение ОЦЭ, повышение кислородной емкости крови и восстановление ее кислородно-транспортной функции
ширенной сосудистой емкостью и ставшим относительно малым ОЦК. Таким образом, устраняется или уменьшается относительная гиповолемия, восстанавливается ОПС и вследствие этого артериальное давление повышается.
Кроме того, реакция вазоконстрикции приводит к перераспределению крови в организме. Происходит центра​лизация кровообращения с обеспечением кровоснабжения жизненно важных органов — головного мозга и сердца. Улучшение кровоснабжения сердца и повышение ОПС способствует усилению УОС и увеличению МОК, ускоряет общий кровоток. В конечном счете улучшается центральная гемодинамика.
Однако длительный спазм сосудов из фактора, защищающего организм от дальнейшего падения АД, со временем превращается в отрицательный фактор, так как
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Рис. 9. Схема механизма реакции аутогемодилюции при травматиче​ском шоке.

препятствует восстановлению микроциркуляции. На смену вазоконстрикции приходит важная защитная реакция орга​низма — реакция гидремии. Она реализуется на уровне капилляров и заключается в восстановлении тока жидкости из интерстиция в их венозный отдел. Этот процесс постепенно увеличивает ОЦК и разжижает кровь, т.е. раз​вивается состояние аутогемодилюции. Ее выраженность всецело зависит от диализирующих свойств сосудистой мембраны и соотношения давления в сосудистом и интер-стициальном пространствах. Коллоидно-осмотическое (онкотическое) давление играет менее важную роль, так как нарушения микроциркуляции и транскапиллярного обмена обусловлены преимущественно падением АД, т.е. снижени​ем гидростатического давления на уровне капилляров.

Схематически это показано на рис. 9. В результате улучшения центральной гемодинамики (усиление УОС, увеличение МОК и повышение АД) на почве вазокон​стрикции снижается периферическое венозное давление. Сле​довательно, снижается и гидростатическое давление в зас​тойных капиллярах. Это изменяет направление тока жидко​сти, в нормальных условиях проникающей в интерстици-альное пространство. Она начинает поступать в сосудистые пространства, увлекая за собой соли и белки. В дальнейшем эта реакция поддерживается не только сниженным гидроста​тическим давлением, но и увеличившимся коллоидно-осмотическим (онкотическим) давлением.

Если учесть, что в интерстициальном пространстве в норме содержится не менее 10—12 л жидкости, нетрудно себе представить, что объем поступающей из интерстиция в сосудистое русло жидкости может быть равен 1—2 л. Следовательно защитно-приспособительная реакция гидремии может в значительной мере увеличить ОЦП и ликвидировать предшествующую реакцию вазоконстрикции, ставшую па​тологической.
Кроме того, аутогемодилюция, разжижающая застой​ную сгущенную кровь, ликвидирует стаз, вымывает эритро​циты из патологических и естественных депо, улучшает реологические свойства крови и в конечном счете восста​навливает микроциркуляцию.
Нормализация кислородного обмена осуществляется организмом также с помощью реакции аутогемодилюции, дезагрегирующей эритроциты и вымывающей их в общий кровоток.
В результате в циркулирующей крови повышается ОЦЭ и возрастает кислородная емкость. В условиях гемодилюции почти в три раза повышается способность крови отдавать тканям организма кислород, увеличивается коэффициент его утилизации тканями. Наконец, при повышении МОК возрастает скорость кровотока и, следовательно, переноса кислорода тканям.
В конечном счете реакция аутогемодилюции является основополагающей моделью для обоснования и проведения инфузионной терапии.
Клинические проявления. Клинические проявления трав​матического шока зависят от его фазы и степени. Различают три фазы: эректильную, торпидную и истощения. Эректиль-ная фаза длится не более 10—20 мин. Х)на характеризуется резким возбуждением ЦНС, ,что проявляется речевой и двигательной активностью. Торпидная фаза имеет четыре степени, которые зависят от тяжести травмы и величины кровопотери. Фаза истощения — необратимая, когда за-щитно-приспособительные реакции подавлены или отсут​ствуют.
Степень травматического шока можно определить методом Алговера — Бурри (1967) по показателю соотноше​ния частоты пульса и уровня систолического артериального давления: шок I степени — показатель 0,8 и ниже, II степе​ни — 0,9—1,2, III степени — 1,3 и выше.
Принято считать, что каждой степени травматического шока соответствует определенный объем кровопотери: шоку I степени — не более 500 мл, Ц степени — в пределах 1000 мл, III степени — 2000 мл и более.
Можно использовать показатель шокового индекса Алговера — Бурри в сопоставлении с объемом кровопотери: при индексе 0,8 и менее — объем кровопотери равен 10% ОЦК, при 0,9—1,2 — Wo, при 1,3—1,4 — 30%, при 1,5 и выше — 40% ОЦК и более.

Объем кровопотери можно определить по плотности крови и гематокриту (метод Барашкова):
	Плотность крови, мг/мл
	Гемагокрит, л/л
	Объем кровопотери, мл

	1057—1054
	0,44—0,40
	до 500

	1053—1050
	0,38-0,32
	1000

	1049—1044
	0,30-0,22
	1500

	Меньше 1044
	Меньше 0,22
	Свыше 1500


При различных видах механических травм объем крово​потери меняется (табл. 1).
Таблица 1. Объем кровопотери при различных видах травм [Беркутов А. Н., 1967]
	
	Кровопотеря (л) при

	Локализация
	закрытой
	открытой
	отрыве

	
	травме
	травме
	конечности

	Травма черепа, груди
	0,5
	1,2—1,8
	

	» живота
	—
	1,7
	—

	Перелом костей таза:
	
	
	

	с одной стороны
	—
	1,25
	—

	множественные
	
	2,5
	

	Травма бедра, голени » плеча, предплечья
	0,8—1,0 0,3—0,6
	1,0-1,1 0,6
	1,8 0,8—1,6


Разные степени травматического шока имеют характерные травматические признаки.
I степень наблюдается при повреждениях средней тяжести. Общее состояние пострадавшего относительно удовлетворительное. Беспокоит жажда. Сознание слегка заторможено. Кожа и видимые слизистые оболочки блед​ные. Кожные и сухожильные рефлексы слегка понижены. Отмечается легкая мышечная дрожь. Дыхание учащено до 25 в минуту, пульс— до 100 в минуту. Систолическое артериальное давление снижено до 13,3—12 кПа (100—90 мм рт. ст.).
II степень — состояние тяжелое. Заторможенность, вялая реакция на окружающее; больной говорит медленно, тихо. Видимые слизистые оболочки резко бледные, кожа с сероватым оттенком, покрыта липким потом, холодная. Дыхание поверхностное до 30 в минуту, пульс в пределах 130 в минуту, слабого наполнения и напряжения. Систолическое артериальное давление снижено до 13,3 — 9,3 кПа (85—70 мм. рт. ст.).
III степень — состояние пострадавшего крайне тяжелое. Сознание резко заторможено, на вопросы отвечает нехотя, медленно, едва слышно. Видимые слизистые оболочки резко бледные, кожа серого цвета или бледно-цианотичная, покрыта липким потом, холодная. Резкая одышка (до 40 в минуту). Пульс нитевидный, более 130 в минуту, аритмичный, плохого наполнения и напряжения. Систолическое артериальное давление снижено до 9,3 кПа (70 мм рт. ст.) и ниже.
IV степень — состояние агональное. Сознание отсутствует. Рефлексы не определяются, сфинктеры рас​слаблены. Дыхательные экскурсии почти незаметны. Пульс нитевидный, плохо ощутим, периодически исчезает. Систо​лическое артериальное давление ниже 5,3 кПа (40 мм рт. ст.) или не определяется.
Трансфузионная терапия. Лечение травматического шока — проблема в значительной мере трансфузиологиче-ская. Оно должно быть нацелено на: 1) нормализацию гемодинамики главным образом путем восстановления ОЦК; 2) улучшение микроциркуляции за счет нормализации реологических свойств крови; 3) восстановление транска​пиллярного обмена.
Проблема лечения травматического шока едина, однако при определении задач, кроме патогенеза и характера защитно-приспособительных реакций, необходимо учиты​вать медико-тактические условия. Оказание помощи при массивных обширных травмах, сопровождающихся разви​тием травматического шока, должно осуществляться не​посредственно на месте происшествия, еще до поступления пострадавшего в стационар. При лечении травматического шока различают догоспитальный и госпитальный этапы медицинской эвакуации.
Догоспитальный этап характеризуется, во-первых, отсутствием необходимых условий для оказания полно​ценной медицинской помощи, во-вторых, ограниченным набором необходимых инфузионных и трансфузионных средств, применяемых для лечения шока, в-третьих, крайне ограниченным временем для проведения всех манипуляций. В связи с этим инфузионная помощь на догоспитальном этапе медицинской эвакуации должна быть максимально упрощена. Учитывая, что при травматическом шоке перво​начальные нарушения гомеостаза возникают со стороны центральной гемодинамики, необходимо в первую очередь стремиться к нормализации артериального давления в пре​делах безопасного уровня (13,3 кПа, или 100 мм рт. ст., и более).
Эта задача-минимум позволяет за короткий срок вывести пострадавшего из состояния крайне тяжелого или тяжелого шока (III — II степени) и транспортировать его для дальнейшего лечения на следующем этапе.
Госпитальный этап отличается оказанием полноценной квалифицированной помощи, располагающей всеми необхо​димыми инфузионными и трансфузионными средствами. Цель инфузионно-трансфузионной терапии на этом этапе медицинской эвакуации — полностью восстановить гемоди-намику и ликвидировать состояние травматического шока, т.е. решить задач у-м аксимум: 1) усилить инфузи-онную терапию, начатую на догоспитальном этапе, с целью полной нормализации и стабилизации центральной гемоди​намики; 2) восстановить периферическое кровообращение, т.е. микроциркуляцию и реологические свойства крови;
3) компенсировать дефицит жидкости в интерстициальных пространствах и нормализовать процессы ультрафильтра​ции и реабсорбции в транскапиллярном обмене (белковом и водно-солевом); 4) восстановить кислородную емкость кро​ви и корригировать глубокую степень искусственной гемодилюции.
Выбор трансфузионных средств. Пра​вильный выбор необходимого лечебного средства — ответ​ственное мероприятие, от которого зависит эффективность и успех всей терапии. Необходимо учитывать три условия:
1) этап оказания помощи; 2) особенности защитно-приспо​собительных реакций организма в соответствующей фазе и степени шока; 3) механизм действия избранного средства.
На догоспитальном этапе медицинской эвакуации врач застает пострадавшего чаще всего в состоянии торпидной фазы травматического шока. Ведущим фактором этого состояния является гипотония, патогенетически обусловлен​ная дилатацией сосудов и относительной гиповолемией. Инфузионная терапия должна .быть направлена на ликвида​цию гиповолемии как первопричины шока. Показано применение сосудосуживающих препаратов, однако оно должно быть строго дозированным, а главное ограни​ченным, так как. длительное действие этих препаратов задерживает восстановление микроциркуляции.
Кровеносное русло пострадавшего необходимо за​полнить жидкостью для восстановления О ПС, без чего невозможно обеспечить эффективную работу сердца, в час​тности, повысить УОС и МОК. С целью увеличения ОЦК для восстановления гемодинамики в особых случаях можно использовать любое инфузионное средство, способное за​полнить запустевшие сосуды, создать необходимое сопро​тивление на периферии и поддержать этим работоспо​собность сердца — его ударный и минутный объемы кровообращения. Однако при наличии выбора предпочтение должно быть отдано такому инфузионному средству, которое способно было бы не только заполнять емкостные сосуды и восполнять ОЦК, но и привлекать из интерстиция жидкость, вышедшую из сосудов при их дилатации, повышая коллоидно-осмотическое давление крови. Кроме того, она должна сравнительно долго циркулировать в кровеносном русле, не проникая в интерстициальное прос​транство, и выводиться с мочой.
Этим требованиям в наибольшей мере отвечают коллоидные кровезаменители, обладающие способностью активно повышать коллоидно-осмотическое давление плаз​мы реципиента, удерживаться в циркуляции и частично или полностью выводиться с мочой. Особой гемодинамической активностью и длительной циркуляцией в кровообращении отличается препарат среднемолекулярного декстрана по-лиглюкин. С помощью этого препарата удается быстро повысить ОЦК и ликвидировать гиповолемию, увеличить ОПС и функцию миокарда, нормализовать артериальное давление и уменьшить проявления травматического шока. Этот препарат вполне отвечает требованиям медико-тактической обстановки на догоспитальном этапе медицин​ской эвакуации.
Остальные средства инфузионной терапии отвечают требованиям медико-тактической обстановки и патогенети​ческим концепциям в меньшей степени, чем полиглюкин. Так, реополиглюкин, альбумин, протеин, желатиноль быс​тро выводятся из организма или привлекают к себе излишне большие количества жидкости из интерстиция, вызывая обезвоживание клеточного сектора. Гемо- и плазмотрансфу-зии на данном этапе преимуществ не имеют и практически неприменимы в связи с жестким лимитом времени.
Соблюдая преемственность, на госпитальном этапе выбор средств проводят с учетом использованных на догоспитальном этапе, а также тех условий, которые необходимы для дальнейшей терапии.
Для окончательной стабилизации центральной гемоди​намики в стационаре необходимо прсдолж ть втивание полиглюкина. Артериальное давление должно быть не менее 13,3 кПа (100 мм рт. ст.) и >д„рж^ва^с^/. стабильно, что позволит прибегнуть к хирургическому вмешательству. Использование других кровезаменителей, легко покидающих сосудистое ру^ло, а также плазмы или цельной донорской крови только для наполнения сосудов и ликвидации гиповолемии даже на этом этапе медицинской эвакуации представляется нецелесообразным, так как не имеет преиму​ществ перед полиглюкином.
Улучшение центрального кровообращения — восполне​ние дефицита ОЦК, увеличение УОС и МОК, а главное, повышение артериального давления улучшают состояние пострадавшего, однако жизнь его остается в опасности. Напомним, что травматический шок — это не только гиповолемия и падение артериального давления, но и грубое нарушение микроциркуляции, без нормализации которого восстановить нарушенные функции организма не пред​ставляется возможным. Пострадавший может погибнуть от тяжелой гипоксии при нормальном артериальном давлении и восстановленной макроциркуляции.
Проблема лечения шока — проблема реологическая [Gelin L. Е, 1962]. Нарушение микроциркуляции, как изве​стно, является результатом изменений, наступающих з рео​логических свойствах крови. Сгущение крови служит глав​ным препятствием для свободного ее продвижения в узких просветах микрососудов. В наибольшей степени это про​является в капиллярах, диаметр которых в 2—3 раза меньше диаметра эритроцитов. Вот почему так важно рационально использовать естественную защитную реакцию организма, а именно аутогемодилюцию, которая наиболее эффективно устраняет «заболачивание» капиллярного русла. Усиливая эту реакцию вливанием растворов, обладающих низкой-вязкостью, можно разжижать сгущенную кровь и восста​навливать ее реологические свойства. Таким механизмом действия обладают, как известно, коллоидные и кристалло-идные растворы. Однако последние не способны удержи​ваться в сосудистом русле и поэтому не являются надежными. Средствами выбора следует считать низкомо​лекулярные коллоидные растворы, обладающие низкой вязкостью (реополиглюкин, желатиноль, альбумин). По сути дела эти препараты являются дилютантами и широко используются в кардиохирургии для заполнения аппарата искусственного кровообращения (АИК). Они находят также применение с целью профилактики микротромбозов. Иными словами, наиболее результативно воздействовать на микро​циркуляцию удается посредством метода искусственной гемодилюции.
При выборе гемодилютанта предпочтение отдают реополиглюкину, так как он наиболее реологически активен и сравнительно длительно удерживается в циркуляции, обладая в то же время гемодинамическими и диуретическими свойствами.
Высокой реологической активностью характеризуется также альбумин. Однако по экономическим соображениям он не может конкурировать с декстрановыми препаратами.
Эффективным реологическим препаратом крови явля​ется 4,8% раствор протеина. Он обладает низкой вязкостью и служит хорошим разбавителем крови, активно улучшаю​щим ее реологические свойства. Его широко используют при лечении травматического шока с целью нормализации органного кровотока после восстановления центральной гемодинамики.
Для восстановления тканевого обмена улучшения только микроциркуляции недостаточно, необходимо восстановить также постоянное динамическое равновесие между гидроста​тическим и коллоидно-осмотическим (онкотическим) давле​нием крови и интерстициальной жидкости. Для нормального транскапиллярного обмена необходимы продвижение тока жидкости в обе стороны через полупроницаемые мембраны сосудистой стенки капилляров, постоянный обмен солями и газами (кислород, углекислота). Воздействие на транска​пиллярный обмен нужно начинать в первую очередь с восполнения дефицита интерстициальной жидкости, расход которой происходил во время реакции аутогемодилюции, а также вследствие инфузии коллоидных препаратов, притяги​вающих воду из тканей. Выполнить эту задачу инфузионной терапии можно лишь с помощью растворов, проникающих через капиллярную мембрану сосудистой стенки в интерсти-ций. Такими средствами служат водные растворы солей натрия, к которым можно добавлять другие соли и щелочи.
Наиболее простым солевым раствором, применяемым при лечении травматического шока, является изотонический раствор хлорида натрия. Он остается одним из наиболее часто используемых средств, хотя его эффективность очень низкая, так как он быстро покидает кровяное русло, нарушая при этом осмолярность плазмы. Кроме того, его огра​ниченный электролитный состав при массивных инфузиях может вызвать нарушения во внутриклеточном секторе.
В силу этого большие объемы раствора следует применять с большой осторожностью, при резком обезвоживании орга​низма.
Более эффективен эквилибрированный солевой раствор Рингера — Локка, а также сбалансированный солевой рингер-лактатный раствор, содержащий буферные добавки. В настоящее время отечественная промышленность выпу​скает сложный эквилибрированный и сбалансированный солевой раствор лактасол, содержащий лактат натрия.
Массивная трансфуз ионная терапия с помощью этих растворов нормализует гидростатическое и осмотическое давление интерстициальной жидкости, что способствует нормализации процессов ультрафильтрации и реабсорбции. Кроме того, восстановленная интерстициальная жидкость регулирует процессы транскапиллярного обмена, сдерживая изменяющееся (усиливающееся) гидростатическое давление в капиллярах.
Реакция аутогемодилюции, в результате которой происходит вымывание в общий кровоток застойных и дезагрегированных эритроцитов из патологических и нор​мальных депо организма, часто оказывается недостаточной. Повышение кислородной емкости крови происходит в малых пределах, и ее кислородно-транспортная функция не в состо​янии обеспечить ткани организма необходимым количе​ством кислорода.
Прямым показанием к переливанию консервированной донорской крови (не более 3—5 сут хранения) является необходимость в коррекции избыточной гемодилюции, возникшей в результате вливания больших количеств коллоидных и солевых растворов.
Избыточной искусственную гемодилюцию следует счи​тать при содержании гемоглобина в крови ниже 80 г/л и гематокрите менее 0,30 л/л.
В равной мере для коррекции избыточной гемодилюции можно использовать эритроцитную массу, разведенную реологически активным раствором (альбумин, протеин, реополиглюкин, желатиноль) в соотношении 1:2 или 1:3.
Необходимо еще раз подчеркнуть, что переливание консервированной донорской крови наиболее эффективно на фоне искусственной гемодилюции, которая восстанавли​вает центральную и периферическую гемодинамику и тран​скапиллярный обмен и тем самым обеспечивает влитым донорским эритроцитам оптимальные условия для тран​спорта и отдачи кислорода тканям.
Массивные гемотрансфузии при лечении травматического шока опасны развитием синдрома гомологичной крови, при котором наблюдаются секвестрация крови и гиповолемия. Большой объем влитой кр^чи усиливает агрегацию эритро​цитов и микротромбоз, усугубляет нарушения транска​пиллярного обмена.
О 6 ъ с i.z и темп трансфузионной тера​пии. Клиническая эффективность инфузионной те​рапии травматического шока обусловливается не только выбором необходимого средства, но также объемом его и скоростью введения.
Объем и темп введения лечебных препаратов зависит от скорости срока, прошедшего от момента травмы (т.е. осу​ществляется ли оказание помощи на догоспитальном или госпитальном этапе медицинской эвакуации), а также от степени шока.
Степень шока зависит от глубины снижения ОЦК, т.е. от величины дефицита этого показателя, определяющего размеры гиповолемии. Кроме того, при травматическом шоке наблюдаются нарушения баланса интерстициальной жидкости, дефицит которой может меняться в значительных пределах (1,5—2л).
Таким образом, объем инфузионной терапии должен компенсировать потери жидкости, солей и белков, циркули​рующих в сосудистом русле, а также в интерстициальных пространствах.
Особо следует остановиться на компенсации потери ОЦЭ, связанной с кровопотерей (внутреннее или наружное кровотечение) и феноменом депонирования части оставших​ся в сосудах эритроцитов. По мере восстановления цен​тральной и периферической гемодинамики эти эритроциты возвращаются из депо в кровоток. Последнее обстоятель​ство д.^тжно бь.' i ь учтено при решении вопроса о показаниях к псрелтааиию эритроцитов.
В г о^;ецн1;с годы установлено, что замещение кровопо-тери KpoBb'ю не должно осуществляться более чем на 30—60%, так как этого вполне достаточно при массивном вливании кровезаменителей и умеренно выраженной анемии. В исключительно редких случаях при значительной крово-потере объем гемотрансфузии может быть увеличен до 100% количества потерянной крови. Гемотрансфузии, пре​вышающие 2—2,5 л, опасны развитием иммуноплазменного синдрома гомологичной крови.
На основании многолетних исследований, проведенных в Центральном научно-исследовательском институте гемато​логии и переливания крови Министерства здравоохранения СССР (ЦНИИГПК), Ленинградском научно-исследователь​ском институте скорой помощи им. Джанелидзе, Ленин​градском научно-исследовательском институте гематологии и переливания крови Министерства здравоохранения РСФСР, разработаны схемы лечения травматического шока на этапах медицинской эвакуации.
Программа инфузионной терапии на догоспитальном этапе медицинской эвакуации (табл. 2) предусматривает в основном применение коллоидных, а затем кристаллоидных растворов со скоростью в пределах до 30 мл/мин с целью быстрого восполнения недостающего ОЦК. Лишь при шоке III степени может быть предусмотрена гемотрансфузия в небольшом объеме, что, к сожалению, не всегда реально выполнить на практике. В условиях стационара осуществля​ют полную программу лечения.
Таблица 2. Программа трансфузионной терапии травматического шока
	Срглстпа инфузионнои терапии, л Степень Кровопотеря., Итого
1и11ка -'' кропь коллоиды кристаллоил1,1
На догоспитальном этапе

	1
	0,5- 1,0
	
	0,6
	^
	0,6

	11
	1.0—1,5
	
	0,4
	0,6
	2,0

	III
	1,5 2,0
	0,5
	0,7
	0,8
	2,0

	На госпитальном этапе

	1
	0,5 1,0
	
	
	0,4
	0,4

	11
	1,0—1,5
	0,5
	0,6
	0,4
	1,5

	III
	1,5—2,0
	1,0
	0,4
	0,6
	2,5

	Суммарные дозы инфузионных средств на догоспитальном и госпитальном этапах медицинской эвакуации

	
	0,5-1,0
	
	0,6
	0,4
	1,0

	11
	1,0-1,5
	0,5
	1,0
	2,0
	2,5

	III
	1,5-2,0
	1,5
	1,1
	1,4
	4,0


Нетрудно заметить, что приведенные в табл. 2 объемы препаратов при разных степенях шока составляют от 100 до 250% по отношению к кровопотере. Удельный вес крови в этих программах составляет при шоке II степени 30—50%, при шоке III степени — 40—60% суммарного объема инфу-зии. Конечно, рекомендуемые дозировки следует рассматри​вать лишь как ориентировочные и минимальные. В конкрет​ной ситуации они могут быть изменены, но при этом принципы и последовательность введения лечебных средств должны по возможности соблюдаться при любой степени шока.
ОСТРАЯ КРОВОПОТЕРЯ
Острая кровопотеря — это быстрая безвозврат​ная потеря крови организмом в результате кровотечения через стенки поврежденных сосудов. Нарушение целости стенки сосуда может быть вызвано разрывом, размозже-нием, изъязвлением (эрозия) или разрезом. Кровотечение может быть артериальным, венозным или капиллярным. Различают внутреннее и наружное кровотечение. В зависи​мости от локализации оно бывает легочным, желудочно-кишечным, печеночным и т.п.
Трансфузионная терапия является основным методом устранения последствий острой кровопотери. Она может замещать потерю всех компонентов крови или части из них, восполняя дефицит эритроцитов, плазмы, белков, солей и т.д. Кроме того, имеется возможность стимулировать выработку костным мозгом глобулярной части крови, выброс в кровоток из костного мозга или физиологических депо организма (селезенка, печень, мышцы и др.) клеток крови или составных частей плазмы (белков, солей и др.).
Составление и выполнение программы трансфузионной терапии осуществляется с учетом, во-первых, характера защитно-приспособительных реакций организма при острой кровопотере и, во-вторых, особенностей механизма дей​ствия выбираемых препаратов.
Было бы ошибкой рассматривать трансфузионную терапию лишь как средство замещения утраченной массы крови. Даже в идеальном случае, когда удается почти немедленно возвратить излившуюся кровь в сосудистое русло, невозможно восстановить нарушенные кровопотерей параметры гомеостаза. Система кровообращения состоит из трех звеньев — сосуды, сердце, кровь. Нарушение любого из них вызывает в организме сложную реакцию защиты и адаптации. Наибольший эффект лечения этих нарушений возможен лишь при условии, что учтены патогенетические механизмы экстремального состояния, каким является острая кровопотеря.
Патогенез. Нарушения гомеостаза, возникающие в ре​зультате острой кровопотери, являются следствием резкого ухудшения функции центральной гемодинамики, последую​щих расстройств периферического кровообращения и транс​капиллярного обмена.
Волемия и центральная гемодина-м и к а. Острая кровопотеря вызывает внезапное уменьшение ОЦК. Это влечет за собой потерю жизненно важного соответствия ОЦК и сосудистой емкости, т.е. фактора, определяющего величину ОПС. Резкое снижение ОПС обусловливает ухудшение функции сердца — уменьшаются УОС и МОК. Без достаточного ОПС удержать на должном уровне внутрисосудистое кровяное (артериальное) давление невозможно.
Следовательно, гиповолемия, вызванная острой крово​потерей, является первопричиной снижения ОПС, а затем и артериального давления, прогрессирующее падение которо​го характеризует развитие клинической картины геморраги​ческого шока.
При острой кровопотере степень снижения артериально​го давления находится в зависимости главным образом от дефицита ОЦК. Патогенез гипотонии при травматическом шоке сложнее, так как, кроме снижения ОЦК, имеет место генерализованная дилатация сосудов центрального про​исхождения, которая в еще большей степени увеличивает падение АД. Следовательно, острая кровопотеря без явле​ний травматического шока представляет собой «облегчен​ный» вариант экстремального состояния.
Острая постгеморрагическая гиповолемия служит пуско​вым механизмом нарушений центральной гемодинамики, а затем и всех остальных систем организма, функциональна с ней связанных. Прогрессирующий характер этих нарушений при отсутствии медицинской помощи обусловливает разви​тие геморрагического шока. Продолжительная по времени гиподинамия приводит к развитию тяжелых расстройств микроциркуляции.
Нарушения микроциркуляции. Недоста​точность центральной гемодинамики на почве острой гиповолемии проявляется снижением производительности сердца и уменьшением скорости кровотока в капиллярном русле. Соответственно законам для неньютоновских жидко​стей (в отличие от воды) вязкость циркулирующей крови повышается. Нарушается структура кровотока, в нем появляются агрегаты эритроцитов, микросгустки, вызыва​ющие шунтирование кровотока и укорочение длины пробега на уровне прекапилляров, ухудшается газообмен. Появля​ются плазматические капилляры, лишенные эритроцитов. Происходят секвестрация крови из циркуляции и депониро​вание ее в застойных капиллярах и прекапиллярах, но главным образом в венулах.
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Рис. 10. Схема нарушения транскапиллярного обмена кровопотере.
В ткани легких образуются массивные экстравазаты, содержащие в основном эритроциты. Кровоизлияния по​являются в альвеолах и мелких бронхах, что травмирует альвеолярный эпителий и нарушает синтез легочного сурфактанта, предотвращающего спадение альвеол, затруд​няет диффузию газов через альвеолярно-капиллярную мем​брану. Создаются предпосылки для возникновения пневмо​нии и ателектазов.
Существенные нарушения микроциркуляции происходят в печени и почках. Неизбежным следствием замедления капиллярного кровотока является развитие гиперкоагуляци-онного синдрома. Диссеминированное внутрисосудистое свертывание углубляет расстройства капиллярного крово​обращения.
Нарушения т ранскапиллярного обмена. В результате нарушений реологических свойств крови и микроциркуляции в значительной мере изменяется гидродинамическое и онкотическое внутрикапиллярное дав​ление (рис. 10). Это нарушает процессы ультрафильтрации на артериальном и реабсорбции — на венозном участке капиллярного русла. На почве застоя и повышения венозно​го, а следовательно, и гидродинамического давления в ве​нозном отделе капиллярного русла происходит перфузия жидкой части крови в интерстиций. Через расширенные и повышенно-пористые стенки сосудов в интерстициальные пространства проникают, кроме солей натрия, мелко-дисперсные белки крови. Это в свою очередь представляет угрозу для клеточного ттространства, так как может вызвать его дегидратацию.
Нарушения к ислородного о б м е н а. Ухудшение транскапиллярного обмена в связи со снижением среднекапиллярного гидростатического давления, уменьшением скорости кровотока и его шунтированием вызывает нарушение снабжения тканей кислородом. В связи с затруд​нением диффузии газов в легких нарушается внешний газообмен и кровь плохо насыщается кислородом. Посколь​ку все это происходит на фоне острой анемии, создаются предпосылки для серьезных нарушений кислородного об​мена.
При недостаточной компенсаторной функции централь​ной гемо динамики, в частности малом увеличении У ОС и МОС, недостаточном увеличении скорости кровотока, утилизация кислорода из единицы объема, а также скорость его потребления тканями заметно снижаются и ткани организма испытывают кислородное голодание.
Защитно-приспособительные реакции организма. Острая кровопотеря — это количественная и качественная потеря исключительно важной для организма ткани, что пред​ставляет собой тяжелую травму.
Одномоментная потеря 30—50% ОЦК сама по себе обычно не является непосредственной угрозой для жизни, но предвещает начало тяжелых осложнений, с которыми организм самостоятельно справиться не может. Лишь потеря не более 25% ОЦК может быть компенсирована организмом самостоятельно за счет защитно-приспособи-тельных механизмов (реакций). В первую очередь важную роль играют механизмы системной вазоконстрикции и шун-тирования кровотока, способствующие перераспределению крови, т.е. централизации кровообращения, обеспечиваю​щие в экстремальных состояниях кровоснабжение головного мозга и сердца. Кроме того, важную роль играет реакция гидремии, т.е. аутогемодилюция, которая способствует наполнению сосудов интерстициальной жидкостью, которая уменьшает дефицит ОЦК [Albert S. Н., 1963].
Организм в состоянии за 24—48 ч самостоятельно восполнить с помощью компенсаторных механизмов /з утерянного ОЦК [Рудовский В., Павельский Р., 1974] за счет мобилизации внутренних ресурсов воды, главным образом интерстициальной, общий объем которой в орга​низме составляет, по данным разных авторов, от 10 до 20 л. Значительно сложнее обстоит дело с компенсацией недоста​ющего ОЦЭ. При потере Уз ОЦЭ процесс восстановления длится 20—25 дней.
Вместе с тем предельный объем потери, при котором жизнь еще возможна, составляет для эритроцитной мас​сы 60%, а для плазмы — лишь 30%.
Определенную защитную роль играют почки. Под воздействием вазопрессина их функция снижается, и в орга​низме задерживается значительное количество жидкости, что предотвращает дальнейшее развитие гиповолемии.
Восстановление нормоволемии и нормализация центральной гемодина-м и к и. Защитно-приспособительные реакции орга​низма при острой кровопотере направлены в первую очередь на ликвидацию опасного для центральной гемодина-мики несоответствия, возникающего между ОЦК и емко​стью сосудистого русла. Однако вначале это осуществляется не столько восполнением дефицита ОЦК, сколько сужением сосудистой емкости (схема 2).
Сосудистые баро- и хеморецепторы, воспринимая снижение артериального давления и изменения состава крови (изменения рН и др.) как сигнал бедствия, посылают со​ответствующие импульсы в вегетативно-эндокринную (сим-патико-адреналовую) систему. Отсюда сигналы передаются в надпочечники, их корковый и мозговой слой. В стрессовой ситуации надпочечники выбрасывают в кровоток значи​тельное количество катехоламинов, концентрация которых в крови может увеличиваться в 30—300 раз, а также глюко- и минералокортикоиды. В результатов кровь поступает адре​налин, воздействующий на бета-рецепторы и вызывающий спазм артерий и вен, содержащих 70% ОЦК. Происходят шунтирование кровотока и его централизация. При этом обеспечивается достаточное кровоснабжение головного моз​га и сердца в условиях экстремального состояния.
Выброс в кровь норадреналина и воздействие на альфа-рецепторы вызывают спазм мелких сосудов, артериол и венул, определяющих в основном О ПС, без которого восстановить артериальное давление невозможно.
Таким образом, генерализованная вазоконстрикция, способствующая централизации кровообращения и повыше​нию ОПС, обеспечивает усиление УОС и увеличение МОК. В результате, несмотря на постгеморрагическую гиповоле-мию, повышается артериальное давление, восстанавлива​ется центральная гемодинамика. Восстановление нормово​лемии происходит на следующем этапе, в процессе развития защитных реакций со стороны микроциркуляции и транска​пиллярного обмена, в частности реакций гидремии и аутоге-модилюции.
Восстановление и нормализация микроциркуляции и транскапилляр​ного обмена. Повышение артериального давления служит пусковым механизмом в развитии защитно-прис-
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Рис. 11. Схема реакции аутогемодилюции при острой кровопотере.
пособительных реакций со стороны микроциркуляции, реологических свойств крови и транскапиллярного обмена.
Нарушения капиллярного кровообращения, а также изменения в транскапиллярном обмене, вызванные острой кровопотерей, проявляются, как было сказано выше, переходом жидкой части крови в интерстиций, сгущением крови, отеком тканей.
При повышении артериального давления гранска-пиллярный обмен меняется в пользу сосудистого русла (рис. 11). С повышением артериального давления снижается венозное давление в посткапиллярах, а также гидростатиче​ское давление, что уменьшает, а затем и прекращает диффузию жидкой части крови в интерстициальные про​странства. Наоборот, повышенное гидростатическое дав​ление в отечном интерстициальном пространстве способ​ствует переходу излишка жидкости в сосудистые простран​ства, увеличивая этим ОЦП и разжижая сгущенную кровь в капиллярном русле. Происходит реакция гидремии или аутогемодилюции.
Определенную роль в развитии этого механизма защитной реакции играют почки, которые под влиянием антидиуретического гормона вазопрессина, выделяемого задней долей гипофиза под воздействием альдостерона (минералокортикоида), задерживают в тканях воду и нат​рий, чем повышают в них гидростатическое давление жидкости и стимулируют ее переход в кровь.
Разжижение крови жидкостью, поступающей из интер-стиция, способствует размыванию агрегированных эритро​цитов в застойных капиллярах (патологических и физиологи​ческих депо) и выхождению их в общий кровоток. Все это нормализует реологические свойства крови.
Таким образом, защитно-приспособительная реакция аутогемодилюции, во-первых, увеличивает ОЦП и компен​сирует гиповолемию, во-вторых, нормализует реологические свойства крови и восстанавливает микроциркуляцию, обеспечивая этим эффективный транскапиллярный обмен, в-третьих, дезагрегируя и вымывая в кровоток эритроциты из патологических и физиологических депо, увеличивает ОЦЭи восстанавливает кислородную емкость крови, т.е. ее кислородно-транспортную функцию.
К физиологическим депо ррганизма, в которых со​держится аутокровь, относятся нефункционирующие ка​пилляры (90% общего их числа), в которых под давлени​ем 0,66—1,07 кПа (5—8 мм рт. ст.) содержится от 4 до 5 л крови, имеющей гематокрит 0,60—0,70 л/л. Так, в печени содержится 20% депонированной крови (гематокрит 0,40 л/л), в селезенке — 16% (гематокрит 0,80 л/л) и т.д. Основной резерв депонированной крови находится в ка​пиллярной сети мышечной ткани скелетной мускулатуры.
Нормализация к ислородн о-т р а н с-портной функции крови. Эта функция крови в значительной мере нормализуется за счет поступле​ния в кровь дезагрегированных эритроцитов, содержащихся в патологических депоорганизма, задержанных в застойных капиллярах во время острой кровопотери. Имеет значение и поступление в кровоток сгущенной крови из физиологиче​ских депо организма, где она содержится в нефункционирую​щих капиллярах и откуда поступает в циркуляцию в ре​зультате гидремии или аутогемодилюции.
Значительную роль в нормализации кислородно-транспортной функции крови играет восстановление цен​тральной гемодинамики, в частности усиление УОС, увеличение МОК и повышение линейной скорости кровото-ка, а также артериальное давление и восстановление ле​гочного газообмена, т.е. микроциркуляции в легочных капиллярах. Все эти механизмы очень важны для повышения напряжения кислорода (Ро,) в крови, насыщения крови кислородом, содержания кислорода в крови (в процентах по объему), утилизации его в тканях (А—В), но главное для потребления кислорода тканями в единицу времени (в мил​лиметрах в минуту).
Клинические проявления. Острая кровопотеря клиниче​ски проявляется лишь после снижения исходного ОЦК более чем на 25%.
Прежде всего обращает на себя внимание резкая бледность кожных и слизистых покровов (ногтевые ложа, кончик носа, ушная раковина и др.). Пульс становится частым, плохого наполнения и напряжения, тоны сердца глухие; ЭКГ отражает пониженную электровозбудимость миокарда, АД снижено. При снижении ОЦК менее чем на 20—25%, т.е. при кровопотере не более 1 л, артериальное давление может оставаться в пределах исходных цифр. Компенсация обеспечивается вазоконстрикцией, усилением УОС и МОС. Более показательным параметром состояния центральной гемодинамики в клинических условиях может быть уровень ЦВД.

При норме 0,29—0,98 кПа (30—100 мм вод. ст.) повыше​ние ЦВД до 1,47кПа (150 мм вод. ст.) опасно, а ЦВД 1,76—1,96 кПа (180—200 мм вод. ст.) свидетельствует о не​достаточности кровообращения.

Степень патологического влияния острой кровопотери на организм определяется в основном объемом кровопоте​ри, хотя определенное значение имеют скорость геморрагии и ее продолжительность.

Условно можно различать три степени кровопотери:

1) умеренную, составляющую не более 25% исходного ОЦК;

2) большую, равную в среднем 30—40% исходного ОЦК;

3) массивную — более 40% исходного ОЦК больного.

Определение объема кровопотери в условиях клиники не бывает точным. В операционной излившаяся кровь попадает на окружающие предметы (халаты, салфетки, инструменты и т.д.), частично испаряется или смешивается с другими жидкостями. Не менее трудно ее точно измерить, если она вылилась внутрь, в какую-либо полость организма.

Следует помнить, что между объемом кровопотери и степенью снижения ОЦК нет прочной связи, так как из циркуляции выходит не только кровь, вылившаяся из сосудистого русла, но и кровь, оказавшаяся депонированной в застойных капиллярах. В связи с этим ни один из непрямых (по клиническим признакам, визуально, расчетные методы) или прямых (взвешивание салфеток, взвешивание больного, колориметрический, метод электропроводимости, плотно​сти крови и т.д.) методов не может быть точным.

Трансфузионная терапия. Цель трансфузионной терапии острой кровопотери заключается в восстановлении основ​ных параметров гомеостаза, оказавшихся нарушенными в результате острой гиповолемии, т.е. внезапно возникшего дефицита ОЦК.

Нарушенными оказываются не только волемия, но и центральная гемодинамика (снижение О ПС, уменьшение УОС, замедление МОК, падение артериального давления), периферическое кровообращение (повышение вязкости кро​ви, агрегация эритроцитов, капиллярный стаз и патологиче​ское депонирование, т.е. нарушения реологических свойств крови), транскапиллярный обмен, в частности водно-солевой, кислородная емкость крови. Исходя из этого, можно сформулировать четыре задачи инфузионной тера​пии.
Первоначальной задачей является восстановление цен​тральной гемодинамики путем ликвидации патологического несоответствия снизившегося ОЦК неизменившейся емкости сосудов. Этого можно добиться использованием различных вазопрессивных средств, усиливающих эффект вазокон-стрикции, возникающей в результате активации функции надпочечников. Однако введение этих препаратов может слишком затянуть спазм сосудов и этим препятствовать восстановлению кровоснабжения органов и тканей. Патоге​нетически более обосновано вливание в сосудистое русло необходимого количества жидкости, чтобы устранить дефи​цит ОЦК и тем самым нормализовать ОПС.
Вторая задача — восстановление микроциркуляции путем нормализации реологических свойств крови: уменьше​ние вязкости, дезагрегация эритроцитов, ликвидация стаза, восстановление кровотока в капиллярах.
Третья задача — нормализация транскапиллярного обмена путем компенсации дефицита интерстициальной жидкости, использованной организмом для пополнения сниженного внутрисосудистого объема (аутогемодилюция), восстановление нормального гидростатического давления по обеим сторонам капиллярной мембраны.
Четвертой, исключительно важной задачей является нормализация кислородной емкости крови и восстановление ее кислородно-транспортной функции, значительно сни​женной в результате острой кровопотери, патологического депонирования и последующей искусственной гемодилюции, используемой в качестве метода лечения экстремального состояния.
Выбор трансфузионных средств. Вы​бор трансфуз ионного средства осуществляется, во-первых, в соответствии с задачей лечения острой кровопотери на данном этапе, во-вторых, с учетом характера защитно-приспособительных реакций организма в этот период, в-третьих, в зависимости от направленности и механизма действия избираемого средства (схема 3).
В связи со спецификой механизма действия выбираемых средств и их определенной направленностью, отличающей их друг от друга, они не могут быть взаимозаменяемыми и их нельзя использовать одно вместо другого. Этим опреде​ляется строгость показаний к их применению в зависимости от механизма действия. Однако они могут дополнять друг друга, взаимно усиливая тот или иной эффект. Это от​носится в равной мере к коллоидным или кристаллоидным растворам, а также к компонентам и препаратам крови, включая цельную кровь.
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Нормализация центральной гемоди-н а м и к и — первейшая задача при ликвидации тяже​лых последствий острой кровопотери. С этой целью необходимо восполнить недостающий объем крови, цирку​лирующей в кровеносном русле, используя средство, которое обладало бы свойством удерживаться в кровеносном русле сравнительно долгое время, необходимое для нормализации остальных систем организма. Будучи хорошим заполните​лем емкостных сосудов, такое средство, кроме того, должно: 1) обладать свойством повышать коллоидно-ос​мотическое давление плазмы крови, сниженное в результате потери белков и солей; 2) быть безвредным для организма, т.е. не обладать антигенными и токсическими свойствами, оказывающими отрицательное действие на обескровленный организм; 3) полностью утилизироваться тканями орга​низма или выводиться с мочой почками.
В наибольшей мере всем перечисленным требованиям отвечает полиглюкин — коллоидный высокоактивный кро​везаменитель гемодинамического действия. Его эффектив​ность при компенсации недостающего ОЦК и ликвидации гиповолемии обусловлена выбором оптимальной молеку​лярной массы (60 000 — 80 000) при фракционировании полимера глюкозы декстрана. С помощью полиглюкина удается быстро ликвидировать гиповолемию и восстановить безопасный уровень артериального давления. Этот препарат сравнительно долго циркулирует в кровеносном русле, поддерживает необходимый уровень ОЦК за счет увеличе​ния ОЦП и зарекомендовал себя как надежный кровезамени​тель при острой кровопотере.
В настоящее время с целью восполнения гиповолемии широко используют препарат крови альбумин. Его высокая гемодинамическая активность обусловлена способностью привлекать к себе жидкость из интерстиция и увеличивать ОЦП. Однако при кровопотере, когда в организме больного имеется дефицит объема циркулирующей жидкости (ОЦЖ), применение этого препарата, особенно в концентрированном (10—20%) растворе, может вызвать избыточную дегидра​тацию интерстициального пространства. Тем более это может быть опасным на фоне выраженной защитно-приспособительной реакции аутогемодилюции, когда значи​тельный запас интерстициальной жидкости израсходован на пополнение недостающего ОЦК. Учитывая эти обстоя​тельства, врач, оказывающий помощь при острой тяжелой кровопотере, должен использовать альбумин осторожно и лишь в сочетании с введением необходимых количеств жидкости.
Использование консервированной донорской крови в качестве средств первой неотложной помощи с целью заполнения сосудов при гиповолемии нецелесообразно. Как показали наши исследования, сразу после гемотрансфузии ОЦК не только не возрастает, а наоборот, снижается на 10—20%. Причиной этого явления оказалось депонирование донорской крови, что можно связать с иммунологическим ответом организма на введение аллогенной ткани.
В качестве наполнителя кровеносного русла может быть использована консервированная нативная или сухая (лиофилизированная) плазма, обладающая достаточно высокими коллоидно-осмотическими свойствами. Однако этот компо​нент крови по волемическим характеристикам мало от нее отличается, не говоря уже о том, что при массовых вливани​ях всегда имеется опасность развития синдрома гомологичной крови и переноса вируса гепатита В.
Таким образом, на современном уровне знаний и матери​альных возможностей первым средством лечения острой кровопотери следует считать кровезаменители. Кровь и ее компоненты должны применяться на втором этапе лечения, когда устранена опасность остановки кровообращения вследствие дефицита ОЦК и требуется коррекция состава циркулирующей крови.
Для нормализации р еологических свойств к р о в и и восстановления микроциркуляции необходимо использовать сред​ства с высокой реологической активностью. Они должны обладать способностью разжижать сгущенную кровь, де​загрегировать скопления эритроцитов, восстанавливая их отрицательный потенциал на мембране, нормализовать структуру кровотока.
Из известных кровезаменителей наибольшей реологиче​ской активностью обладает реополиглюкин, что обусловле​но его оптимальной молекулярной массой (30 000 — 40 000), в пределах которой эта фракция декстрана обладает низкой вязкостью.
Реополиглюкин широко используется в клинической практике и оказывается высокоэффективным при острой кровопотере, когда нарушения микроциркуляции связаны главным образом со сгущением крови. Являясь хорошим гемодилютантом, он быстро разжижает кровь и возвращает ей утерянные реологические свойства. Кроме того, обладая высокой коллоидно-осмотической активностью, т.е. спо​собностью привлекать в сосудистое русло жидкость из межтканевых пространств, реополиглюкин усиливает за-щитнб-приспособительную реакцию организма — аутогемо-дилюцию. При этом улучшается капиллярный кровоток.
С целью нормализации реологических свойств крови используется также желатиноль, обладающий низкой моле​кулярной массой (20 000 ± 5000), что и обусловливает его низкую вязкость. Препарат достаточно эффективен как гемодилютант, однако быстрое выведение из организма крайне затрудняет его практическое применение.
Высокой реологической активностью обладает альбу​мин. Это природное свойство альбумина как белка плазмы, регулирующего текучесть циркулирующей крови, дает ис​ключительно высокий эффект. Реологические свойства крови он восстанавливает за короткий срок и стабильно нормали​зует микроциркуляцию. Его использование показано в особо тяжелых случаях, при массивных кровопотерях, но при условии предварительного вливания больших количеств кристаллоидных растворов.
В равной мере может быть использован препарат плазмы крови протеин. Он почти наполовину состоит из альбумина и потому является эффективным дезагрегантом, используемым с целью нормализации микроциркуляции при резком сгущении крови после острой кровопотери. Посколь​ку протеин представляет собой 4,8% раствор, содержит большое количество воды и обладает меньшей, чем альбумин, онкотической активностью, он безопасен в отно​шении дегидратации интерстициальных пространств.
Нормализация транскапиллярного обмена и восстановление в одно​солевого обмена необходимы в первую очередь с целью восстановления потерь интерстициальной жидкости, наступающих в процессе аутогемодилюции. Для выполнения этой задачи инфузионное средство должно обладать свойс​твом легко проникать через капиллярные мембраны в интерстициальные пространства. Этим условиям отвечают соле​вые растворы.
В качестве таких препаратов, обладающих способностью легко проникать через капиллярную мембрану в интерсти-ций, могут быть использованы различные сложные экви-либрированные растворы, близкие по составу плазме крови (раствор Рингера, Локка и др.). В последнее время широко стали использоваться сбалансированные растворы, содер​жащие буферные добавки, например, рингер-лактатный раствор, раствор Гартмана или наиболее современный раствор лактасол.
Применение этих растворов с крайне малой молеку​лярной массой, исчисляемой буквально единицами, позволя​ет не только восполнять дефицит интерстициальной жидко​сти, но и нормализовать осмотическое давление плазмы крови и межтканевой жидкости, ликвидируя при этом также нарушения в буферной системе организма.
Восстановление кислородной фун​кции крови — исключительно важная задача инфузионной терапии острой кровопотери, преследующая цель восстановления в первую очередь кислородной емкости крови.
Снижение кислородной емкости крови при острой кровопотере имеет три источника: 1) абсолютная потеря части циркулирующих эритроцитов; 2) патологическое депо​нирование некоторого количества эритроцитов в застойных капиллярах и 3) разведение крови в результате защитной аутогемодилюции.

Механическая потеря крови может быть замещена переливанием консервированной цельной донорской крови не более 3 сут хранения. Однако необходимо еще раз подчеркнуть, что эффект гемотрансфузии никогда не бывает адекватен ее объему. Это обстоятельство обусловлено тремя причинами. Во-первых, до 30% перелитой крови уже во время вливания депонируется и выключается из циркуляции;

во-вторых, при сроке хранения до 3 сут кровь способна выполнять кислородно-транспортную функцию лишь на 50%; в-третьих, благодаря высокой вязкости она ухудшает условия микроциркуляции и блокирует транскапиллярный обмен кислорода.

Патологическое депонирование части циркулирующей крови—процесс обратимый. Депонированную кровь можно вернуть в циркуляцию при помощи реологически активных кровезаменителей, вымывающих эритроциты из застойных капилляров в общий кровоток. Одновременно могут быть подвержены вымыванию и эритроциты, депонированные в физиологических депо организма.

Следовательно, гемодилюция, осуществляемая вливани​ем гемодилютантов, близкая по механизму действия реакции аутогемодилюции, не только восстанавливает микроцирку​ляцию, но и возвращает в кровоток эритроциты из патологических и физиологических депо организма, увеличи​вая кислородную емкость крови. Кроме того, гемодилюция ускоряет кровоток, нормализует транскапиллярный обмен и проникновение кислорода к тканям организма.

Как это ни парадоксально на первый взгляд, можно считать, что трансфузионная гемодилюция есть метод лечения острой кровопотери. Для такого вывода имеются следующие основания.

1. Вливание гемодилютантов, увеличивающих ОЦК, способствует повышению работоспособности сердца и по​вышает артериальное давление. В результате повышается внутрисосудистое гидростатическое давление, имеющее важное значение для перфузии тканей на уровне транска​пиллярного обмена. Кроме того, коллоидные гемодилю-танты повышают коллоидно-осмотическое давление плазмы крови и усиливают процессы реабсорбции на капиллярном уровне, что при острой кровопотере имеет важ​ное значение для борьбы с гиповолемией.
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Рис. 12. Динамика изменений коллоидно-осмотического давления плазмы крови при гемодилюции реополиглю-кином (кровопотеря 1 л, реополиглюкин 0,6 л, кристаллоиды 1 л).

а - коллоидно-осмотичсскос давление; б гематокритное число (показатели выражены в процентах к исходным данным).

Нами было проведе​но специальное исследо​вание, направленное на изучение роли коллоид​ных кровезаменителей, в частности полиглюки-на, в поддержании кол​лоидно - осмотического давления плазмы крови больного при лечении методом гемодилюции острой операционной кровопотери (рис. 12). Оказалось, что после вливания препарата кол​лоидно-осмотическое да​вление плазмы крови больных соответственно увеличивалось на 10— 20% при возрастании степени гемодилюции по

гематокриту на 20—25%. Через час после операции, по мере выведения из организма влитого кровезаменителя, коллоидно-осмотическое давление плазмы крови возвраща​лось к исходному уровню.

2. Как было сказано выше, дезагрегирующая спо​собность гемодилютантов является важным фактором в увеличении ОЦЭ и повышении кислородной емкости цирку​лирующей крови. В результате этого их действия в циркуля​цию может поступать до 25% исходного ОЦЭ за счет поступления в кровоток эритроцитов из патологических и физиологических депо организма. При этом в значительной степени увеличиваются показатели гемоглобина и гематокритного числа.

Исследования, проведенные нами у кардиохирургических больных путем радиологического измерения ОЦЭ во время и после операций на открытом сердце в условиях искус​ственного кровообращения, показали, что частичное заме​щение кровопотери кровью с избыточным вливанием гемодилютанта (реополиглюкин) способствует значительно​му экспонированию крови в общий кровоток.

При изучении этого феномена в послеоперационном периоде у группы больных, оперированных на легких, с кровопотерей в объеме 1 л, замещенной у одних только консервированной цельной донорской кровью, а у других — реополиглюкином, установлено, что содержание гемоглоби​на в крови увеличивалось на 1—3-й сутки в тех случаях, когда имела место инфузионная гемодилюция.
3. Восстановление микроциркуляции и ускорение скоро​сти капиллярного кровотока в результате гемодилюции способствует повышению оборачиваемости эритроцитов в кровообращении, что является дополнительным средством повышения обеспечения тканей организма кислородом на фоне относительной анемии.
4. В условиях гемодилюции, создающей определенную степень анемии, компенсаторно происходит сдвиг кривой диссоциации кислорода вправо и вниз. Это характеризует снижение сродства гемоглобина к кислороду и демонстриру​ется точкой Рдо на диссоциационной кривой.
Кроме того, компенсаторное увеличение концентрации фосфорных соединений на мембране эритроцитов, в частно​сти аденозинтрифосфорной кислоты (АТФ), способствует повышению эластичности мембраны эритроцитов и обеспе​чивает их проникновение в капилляры, имеющие меньший, чем они, диаметр. Этим предотвращается шунтирование эритроцитов и повышается кислородно-транспортная фун​кция крови.
5. Известно, что гемоглобин имеет 4 гема. Однако известно и то, что в норме при насыщении кислородом всех гемов из 100% акцептированного в легких кислорода ткани забирают лишь 25%. Несколько схематизируя и упрощая, можно считать, что в покое «работает» 1 из 4 гемов. Вместе с тем в экстремальной ситуации могут функционировать и остальные гемы, повышая «запас прочности» гемоглобина по кислороду в 2—3 раза, что и происходит при гемодилю​ции.
Кислородно-транспортную функцию крови и компенса-торные механизмы, обеспечивающие газообмен в тканях организма при лечении тяжелой кровопотери на основе метода гемодилюции, можно иллюстрировать следующим наблюдением (рис. 13).
Больной Т., 55 лет. По поводу хронического абсцесса верхней доли правого легкого произведена лобэктомия. Во время операции и в раннем послеоперационном периоде кровопотеря составила 3,6 л. Она была возмещена инфузисй 5,6 л коллоидных и кристаллоидных растворов и 1,25 л донорской крови, что в сумме составило 6,85 л.
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Рис. 13. Характеристика кислородотранспортной функции крови боль​ного Т., 55 лет.
В момент исследования через 1 ч после операции содержание гемоглобина в крови в пределах 48 г/л, гематокрит 0,14 г/л. При такой степени гемодилюции утилизация кислорода тканями снизилась с исход​ных 6,2 до 3,8% по объему, что свидетельствовало о значительном снижении кислородной емкости крови и газообмена в целом. Однако процент утилизации кислорода тканями при этом возрос с 50 до 76. При резкой степени анемии этот прирост можно связать только с по​вышением интенсивности газообмена гемоглобина, т.е. «включением в работу» всех его гемов.
Наряду с этим потребление кислорода тканями в минуту увели​чилось с 277 до 361 мл за счет компенсаторного повышения скорости кровотока и оборачиваемости гемоглобина, так как МОК в это время возрос с 4,5 до 9,5 л, т.е. в 2 раза. Таким образом, благодаря меха​низмам компенсации ткани организма были обеспечены достаточным количеством кислорода. В течение нескольких часов показатели гемо-динамики и газообмена приблизились к исходным, а к утру следующего дня состояние больного было удовлетворительным. В последующие дни потребовалось небольшая коррекция анемии. Больной выздоровел.
Объем т рансфузионной т е р а п и и. Эффективность лечения последствий острой кровопотери во многом зависит от объема и средств ее возмещения. Конечно, легче всего ориентироваться на величину кровопо​тери, однако в неотложной хирургии, когда пострадавших доставляют с места происшествия, в большинстве случаев невозможно точно подсчитать количество излившейся кро​ви. Величину кровопотери приходится оценивать по дефи​циту ОЦК, определенному прямыми или непрямыми методами исследования.
В то же время в клинической практике достаточно широко распространено мнение, что любую кровопотерю необходимо возмещать адекватным количеством донорской крови. Однако такой взгляд не отражает современный уровень знаний. Как уже отмечалось выше, вливание небольшого количества крови (250—500 мл) при малой кровопотере патогенетически и патофизиологически не обосновано и может оказаться не только бесполезным, но и вредным. Большинству хирургических больных, которым проводят плановые операции типа резекции желудка, струмэктомии, холецистэктомии, мастэктомии и т.п., нет необходимости вливать донорскую кровь. В таких случаях все еще применяют один флакон (250 мл). Необходимо решительно отказаться от этого при интенсивной терапии. Переливать кровь при кровопотере нужно только по абсолютным показаниям (угрожающая жизни анемия и ги-попротеинемия). Во всех остальных случаях предпочтение должно быть отдано кровезаменителям, компонентам и препаратам крови.

Что касается использования кровезаменителей при небольшой или умеренной кровопотере (до 20% ОЦК), то больной (пострадавший) в отличие от кадрового донора все же нуждается в возмещении утраченного объема крови. Наилучшие результаты дает сочетанное введение колло​идных и кристаллоид ных растворов. Конечно, принцип индивидуализации лечения остается незыблемым, но все же можно, несколько схематизируя, рекомендовать достаточно определенные программы в зависимости от величины кровопотери.

В табл. 3 представлены минимальные дозы инфузионно-трансфузионных средств. Нетрудно заметить, что суммар​ный объем препаратов должен превышать измеренный или предполагаемый объем кровопотери на 60—80%. Удельный вес донорской крови в этих программах не должен превышать 60% объема кровопотери. Следует подчеркнуть, что одновременно (т.е. в процессе непрерывного лечения) введение более 3 л консервированной крови представляет серьезную опасность из-за возможности развития синдрома массивной трансфузии или гомологичной крови (см. главу IX).

Соотношение коллоидных и кристаллоидных растворов должно быть не менее чем 1:1. Чем больше кровопотеря, тем больше требуется кристаллоидных растворов для пре​дупреждения опасного дефицита вне- и внутриклеточной жидкости. При массивной кровопотере это соотношение может быть доведено до 1:2 и более.

Естественно, что приведенные рекомендации носят ориентировочный характер и рассчитаны на лечение боль​ных при неотложных состояниях. После ликвидации ге​моррагического шока и устранения непосредственной угрозы для жизни больного начинается второй этап лечения, направленный на коррекцию нарушений отдельных звеньев гемоста-за. Задачи этого этапа определяют преимущественно в зависимости от данных лабораторной диагностики: корригируют избыточную гемодилюцию, кислотно-щелочное состояние, систему гемостаза и т.д. В этом отношении лечебная тактика аналогична той, которая применяется при травматическом шоке. Все сказанное выше имеет отношение к лечению последствий кровопотери, т.е. воздействию на организм в условиях остановленного кровотечения. При продолжающемся кровотечении из поврежденных сосудов, которое невозможно остановить даже временно (желудочно-кишечное, внутриплевральное, легочное и т.п.), инфузионная тактика носит преимущественно заместительный характер, т.е. должна быть направлена на поддержание достаточного уровня волемии и гемо динамики. В тех же случаях, когда кровотечение возникает вследствие нарушений гемостаза, помимо заместительной терапии, проводят коррекцию свертывающей системы крови (см. главу VIII). В целом рассмотренные в данной главе аспекты лечения острой кровопотери имеют целью дать теоретическое обоснование составления программ лечения в каждой конкретной клинической ситуации. Результаты лечения во многом зависят от умения врача разумно использовать средства трансфузи-онной терапии, руководствуясь современными представлениями о патогенезе кровопотери и механизме действия лечебных препаратов.
Таблица 3. Программа трансфузионной терапии в зависимости от кровопотери
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ОЖОГОВЫЙ ШОК
В лечении ожогового шока инфузионная терапия занимает ведущее место. Тяжелая термическая травма сопровождается, как известно, серьезными наруше​ниями внутренней среды организма. Своевременно и гра​мотно проводимая внутривенная терапия в состоянии воздействовать на эти изменения и восстановить нару​шенный гомеостаз. Однако для этого необходимо знание патогенеза и защитных реакций организма, без чего невозможны правильный выбор инфузионных средств, расчет их дозировки и последовательность введения.

Патогенез. Ожоговый шок возникает вследствие сверх​сильного патологического воздействия на ЦНС и глубокого нарушения механизмов саморегуляции основных систем гомеостаз а.

В первую очередь страдает регуляция системы гемодина-мики. Основным патогенетическим механизмом развития шока является гиповолемия, которая зависит в основном от двух причин. Во-первых, в связи с острой дилатацией сосудов возникает относительная гиповолемия. Сверхсильные пато​логические импульсы, поступающие в ЦНС, вызывают в ней перевозбуждение, а затем срыв — торможение. Во-вторых, на почве острой интенсивной плазмореи ожоговой поверхно​сти, способной в течение 2—4 ч снизить ОЦК на 20—40%, развивается абсолютная гиповолемия, усугубляемая массив​ным внутрисосу диеты м гемолизом и патологическим депо​нированием крови, возникающим, как правило, при наруше​нии центрального и периферического кровообращения. Наконец, дефицит ОЦК может увеличить кровопотеря с раневой поверхности. Вслед за развитием гиповолемии ухудшается и центральная гемодинамика — снижаются УОС и МОК.

При недостаточности механизмов саморегуляции значи​тельно нарушается кровообращение в органах и тканях, в связи с чем нарастают изменения в биохимическом составе крови. На фоне циркуляторной гипоксии и метаболического ацидоза в ней обнаруживаются недоокисленные продукты обмена, в частности молочная и пировиноградная кислоты, мочевина, фосфорные и другие соединения. Уменьшение объемного кровотока в печени ухудшает ее дезинтоксикаци-онную функцию. При глубоком нарушении гемодинамики в органе появляются некротические изменения в структуре долек, исчезают запасы гликогена и энергетических фосфор​ных соединений.

В это же время страдает и функция почек. При артериальном давлении ниже 8 кПа (60 мм рт. ст.) резко снижается клубочковая фильтрация мочи, прекращается ее секреция, наступает олигурия. Этому может способствовать вазоконстрикция почечных сосудов на почве поступления в кровоток избыточного количества катехоламинов.

Нарушения микроциркуляции. Значи​тельная гемоконцентрация, возникающая на почве острой ожоговой плазмореи, является ведущим фактором в разви​тии глубоких нарушений реологических свойств крови, а следовательно, и микроциркуляции.

Сгущение крови и агрегация в капиллярном русле эритроцитов, а в ряде случаев и тромбоцитов, приводят к замедлению скорости капиллярного кровообращения вплоть до полной его остановки и выключению из циркуляции значительных количеств крови (депонирование). В перифе​рическом кровотоке обнаруживаются микросгустки, вклю​чаются механизмы шунтирования крови через прекапилля-ры. На почве снижения содержания в крови тромбоцитов и фибриногена отмечается повышенная кровоточивость. В ре​зультате застоя в капиллярном кровообращении стенки сосудов (особенно венул) расширяются, что повышает их проницаемость для низкодисперсных белков. В конечном счете нарушается транскапиллярный обмен, главным обра​зом белковый, водно-солевой и кислородный.

Нарушения белкового обмена. Обильная плазморея на большой ожоговой поверхности, как правило, сопровождается значительной потерей белков. При этом снижается коллоидно-осмотическое давление плазмы, что играет немаловажную роль в развитии гиповолемии и гипо​тонии. Кроме того, на почве повышенной проницаемости сосудов и изменения внутрисосудистого давления в связи с застоем крови плазменная ее часть, включая низкодиспер​сные белки, пропотевает в интерстициальные простран​ства. Происходит интенсивная плазморея на уровне ка​пилляров, что приводит к отеку тканей. Величина этой плазмореи может достигать б—8 л. Такие нарушения транскапиллярного белкового обмена в системе микро​циркуляции могут носить общий характер независимо от места термического поражения.

Нарушения води о-с олевого обмена при термических поражениях могут быть связаны с потеря​ми внеклеточной жидкости. В результате проникновения ионов натрия в клетки пораженной ткани в обмен на содержащиеся в них ионы калия (по принципу калиевого насоса) осмотическое давление во внеклеточной жидкости заметно снижается, что в конечном итоге приводит в гидратации тканей. Она может быть особенно выражена в тех тканях, которые содержат большое количество калия и способны обменивать его на натрий (например, мышечная ткань). Кроме того, потери внеклеточной жидкости могут происходить непосредственно через открытую ожоговую поверхность.

Активность передней доли гипофиза и повышение содержания в крови АКТГ приводят к увеличению экскреции 17-ОКС. Гиперсекреция антидиуретического гормона вызы​вает реабсорбцию солей в почках и увеличение осмотическо​го давления плазмы крови. В то же время повышение активности минералокортикоидов, выделяемых корой над​почечников, обусловливает задержку жидкости во внекле​точном секторе, еще более увеличивая гидратацию тканей.

В течение всего периода ожогового шока может наблюдаться гиперкалиемия.

Нарушения кислородного обмена. Ге-моконцентрация, развивающаяся в самом начале ожогового шока, нарушает кислородно-транспортную функцию крови. Это происходит по двум причинам. Во-первых, сгущение крови препятствует капиллярному кровообращению, а сле​довательно, и транскапиллярному обмену кислорода между кровью и тканями организма. Во-вторых, сгущение крови является результатом потери большого объема плазмы, но при этом имеет место и значительная потеря эритроцитов вследствие острого внутрисосудистого гемолиза, массив​ность которого определяет степень анемии. Последняя, как известно, усугубляется патологическим депонированием и возможной геморрагией. В результате уменьшения ОЦЭ снижается кислородная емкость крови и ее кислородно-транспортная функция.

Реакции защиты и адаптации направлены главным образом на восстановление и поддержание центральной и периферической гемодинамики, так как при развитии ожогового шока они страдают в первую очередь и в наи​большей степени (схема 4).

Нормализация волемии и восстанов​ление ц ентральной г емодинамики. Для обеспечения жизнедеятельности организма защитно-приспособительные реакции направлены в первую очередь на восстановление безопасного уровня артериального давления. Гипотония при ожоговом шоке — результат двух последовательно проявляющихся факторов: вначале острая
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дилатация сосудов (центрального происхождения), вызыва​ющая относительную гиповолемию, а затем постепенное, но за короткий срок снижение; ОЦК в результате плазмореи и гемолиза — абсолютная гиповолемия.

Соответственно развиваются реакции защиты и компен​сации. Вначале происходит спазм сосудов — вазокон-стрикция, в результате чего ликвидируется опасное несо​ответствие емкости сосудистого ложа и ОЦК. В этой реакции активное участие принимает симпатическая нервная система, которая способствует активному выделению в кро-воток из мозгового слоя надпочечников больших количеств катехоламинов. Кроме того, в реакции вазоконстрикции активное участие принимают хеморецепторы каротидного синуса и дуги аорты, чутко реагирующие на острую гиповолемию.

На фоне повысившеюся периферического сопротивления сосудов улучшается центральная гемодинамика, увеличива​ются УОС и МОК [Селезневе. А., 1971]. Кроме того, происходит перераспределение крови, ее централизация для обеспечения кровоснабжения жизненно важных органов — головного мозга и сердца.

Восстановление м икроциркуляции и нормализации т ранскапиллярного обмена. На уровне микроциркуляции возникает другая исключительно важная для жизнедеятельности организма защитно-приспособительная реакция, имеющая в итоге универсальный характер, — аутогемодилюция. Во-первых, она направлена на ликвидацию гиповолемии за счет увеличения плазменного компонента ОЦК. Во-вторых, улучшая реологические свойства застойной и вязкой крови, она нормализует транскапиллярный обмен, в частности белковый, водно-солевой и кислородный.

Механизм этой транскапиллярной реакции заключается главным образом в том, что в интерстициальной жидкости, пополнившейся солями и низкодисперсными белками плаз​мы крови, резко повышается гидростатическое давление. В это же время в крови оно снижается и ток жидкости нап​равляется обратно из интерстиция в сосудистые простран​ства. В результате происходят гидремия крови и снижение вязкости.

Количество фильтрующейся жидкости может достигать значительных объемов, особенно при отеке тканей (1,5л и более).

Нормализация кислородного обмена вслед за увеличени​ем ОЦП происходит как за счет ускорения капиллярного кровотока, так и увеличения ОЦЭ, пополнившегося дезагре​гированными эритроцитами, т.е. за счет увеличения общей кислородной емкости крови, способной обеспечить тран​спорт и отдачу тканям необходимого количества кислорода.

Однако эти защитно-приспособительные реакции — вазоконстрикция и аутогемодилюция — в экстремальной ситуации сами по себе не могут ликвидировать гиповолемию и восстановить нарушенную гемодинамику. В большинстве случаев для борьбы с явлениями ожогового шока приходится применять мощную интенсивную инфузионную тера​пию.

Клинические проявления в значительной мере зависят от глубины и распространенности термического поражения, т.е. от степени ожога.

Ожоговый шок развивается лишь при ожоге II (пузыри), III (некроз кожи) и IV (некроз подкожных тканей) степени и распространенности поражения в пределах не менее 10—15% поверхности тела.

В первые 1—2 ч ожоговый шок проявляется беспокой​ством пострадавшего, часто значительным возбуждением (эректильная фаза). Затем в течение 1—2 сут пострадавший находится в состоянии заторможенности, апатии, ступора, депрессии (торпидная фаза).

Кожные покровы бледные, появляется холодный пот, дыхание поверхностное, артериальное давление снижено. Гипотония может длиться 12—15ч, а в ряде случаев, несмотря на лечение, до 2 сут. При термическом поражении дыхательных путей возникают серьезные нарушения венти​ляции. В дальнейшем может развиться отек легких, ате​лектазы.

На первых порах острая гиповолемия не всегда сопровождается гипотонией, что в некоторой степени может маскировать развитие ожогового шока [Кочетыгов Н. И., 1973].

В равной мере замаскированной может оказаться и глубокая анемия, вызванная гемолизом, депонированием, кровоточивостью. Это может иметь место в тех случаях, когда определяют концентрационный показатель содержа​ния гемоглобина в крови на фоне значительной гемоконцентрации, вызванной массивной плазмореей. В ре​зультате этого гематокрит, как и содержание гемоглобина в единице объема плазмы, оказывается завышенным.

На почве острого массивного внутрисосудистого гемоли-за и нарушения функции почек в моче могут наблюдаться значительные изменения. Плотность мочи может возрасти до 1060, в ней содержится большое количество белка, сахара, эритроцитов, свободного гемоглобина (гемоглобинурия).

Трансфузионная терапия базируется главным образом на механизме защитных реакций организма на ожоговую травму. Она должна быть направлена на поддержание, усиление и пролонгирование этих защитно-приспособи-тельных реакций до момента полного восстановления нарушенных функций организма.

В задачи трансфузионной терапии ожогового шока должны входить мероприятия, имеющие целью не только механическое восполнение недостающих компонентов крови (в том числе белков, эритроцитов, воды и др.), но и регуля​цию и коррекцию ее коллоидно-осмотических, белково-волемических, реологических и других свойств: 1) восста​новление центральной гемодинамики путем восполнения недостающего О ЦК и устранение гиповолемии; 2) восста​новление микроциркуляции путем нормализации реологиче​ских свойств крови; 3) нормализация транскапиллярного обмена путем восполнения дефицита белков крови, компен​сации дефицита интерстициальной жидкости, коррекции солевого состава крови.

Выбор необходимых трансфузиои-н ы х с р е д с т в должен быть основан на механизме их действия и соответствовать задачам инфузи-онного лечения ожогового шока. В расчет следует прини​мать также возможное побочное действие препаратов, т.е. оценивать все их положительные и отрицательные стороны.

Восполнение дефицита ОЦК. Необходимо использовать средство, которое обладало бы длительным гемодинамическим действием. Более всего этому требова​нию отвечают коллоидные растворы, молекулярная масса которых в основном превышает почечный порог фильтра​ции, что позволяет им длительно циркулировать в крове​носном русле. Таким средством является полиглюкин. Он оказывает длительное гемодинамическое действие, является хорошим заполнителем сосудов, быстро купирует гиповоле-мию. Восстанавливая ОЦК, он увеличивает УОС и МОК. Вливанием полиглюкина можно быстро повысить артери​альное давление и вывести пострадавшего из состояния шока.

Высокоэффективной коллоидной средой гемодинамиче-ского действия является и донорская плазма. Однако ее применение требует учета групповой принадлежности крови донора и реципиента, так как при массивной трансфузии может произойти реакция групповой несовместимости. Кро​ме того, при использовании плазмы есть опасность переноса вируса гепатита В, особенно при массивной трансфузии. Возможно также развитие синдрома гомологичной крови.

Переливание цельной консервированной донорской крови для восполнения дефицита ОЦК не представляется целесо​образным. Помимо того что для ее применения необходимо предварительно произвести весьма трудоемкие и ответ​ственные исследования крови донора и пострадавшего на групповую совместимость, она имеет ряд отрицательных свойств, ограничивающих ее использование при ожоговом шоке. В первую очередь следует отметить ее высокую вязкость и содержание в ней микросгустков, что при высокой гемоконцентрации в результате обильной плазмореи может усугубить глубокие нарушения микроциркуляции у постра​давшего. Кроме того, переливание закисленной цитратной крови в больших дозах на фоне ожоговой интоксикации может иметь тяжелые последствия, так как опасно развитием синдрома гомологичной крови. Следовательно, переливание цитратной крови с целью лишь устранить гиповолемию не только не является методом выбора, но и способно усугубить расстройство капиллярного кровотока.

Восстановление м икроциркуляции. Гемоконцентрация, явившаяся причиной нарушения микро​циркуляции и реологических свойств крови, т.е. повы​шенной вязкости и потери текучести, может быть ликвиди​рована только инфузионной гемодилюцией. Для разведения крови необходимы жидкости, обладающие низкой вязко​стью.

В качестве гемодилютантов широко используют калло-идные низкомолекулярные растворы, способные активно разжижать застойную сгущенную кровь и восстанавливать ее реологические свойства. Такими гемодилютантами явля​ются реополиглюкин и желатиноль. Их механизм действия заключается не только в том, что они восполняют недостающий ОЦК и разжижают кровь, но и привлекают в капиллярное русло жидкость из интерстиция. Этот механизм действия указанных препаратов усиливает и про​лонгирует защитную реакцию организма — аутогемоди-люцию.

Изучая у обожженных больных в состоянии гиповолемического шока действие низкомолекулярного коллоидного (декстран) кровеза​менителя реомакродекса, L. Е. Gelin (1962) визуально наблюдал механизм его действия. Бинокулярная луна, увеличивающая объект исследования почти в 1000 раз, позволяет видеть, фотографировать или снимать на кинопленку ток эритроцитов в капиллярном русле бульбарной конъюнктивы глаза больного, нс прибегая к каким-либо оперативным вмешательствам или манипуляциям. Автор обнаружил, что при вливании в кровоток больного реомакродекса застойные эритро​циты начинают сначала совершать колебательные движения, а затем дезагрегируют и восстанавливают нормальный кровоток, имеющий по​ступательный, ламинарный характер. Дезагрегация эритроцитов не про​исходила лишь тогда, когда ожоговый шок был необратимым и в капиллярном русле из эритроцитных скоплений образовывались сгустки («сладж»). Даже в тех случаях, когда артериальное давление удава​лось повысить вливанием макродекса, микроциркуляция не восстанав​ливалась.
Высокоактивным реологическим препаратом, восста​навливающим микроциркуляцию, является 5—10% раствор альбумина. Его гемодинамический механизм основан на привлечении жидкости из интерстициальных пространств в сосудистое русло. Этим достигается увеличение ОЦК. Не менее важно наступающее разжижение крови, вымывание в кровоток застойных агрегированных эритроцитов и восста​новление реологических свойств крови. Альбумин особенно показан при отечности тканей, так как обладает высокой гигроскопичностью. Его нельзя применять при дефиците ОЦЖ в организме. В отличие от плазмы альбумин не переносит вирус гепатита В.

Нормализация транскапиллярного обмена. Для восполнения белков плазмы, утерянных в основном в результате обильной плазморреи, а также переместившихся в интерстициальные пространства при нарушенном транскапиллярном обмене, показано перелива​ние белковых препаратов. Оптимальным средством пред​ставляется нативная плазма, сохранившая в своем составе весь спектр естественных белков. Переливание свежезаго​товленной нативной плазмы может быстро и наиболее полноценно возместить потери различных видов белка. В равной мере может быть использована высушенная или лиофилизированная плазма, хотя в ней отмечаются потери некоторого количества отдельных видов белка. Однако ни один из этих видов плазмы, различающихся по методу заготовки и хранения, не лишен возможности переноса вируса гепатита В и потому небезопасен.

Использование альбумина с целью возмещения абсо​лютных потерь циркулирующего белка представляется менее эффективным, так как он содержит ограниченный спектр белков и не может восполнить дефицит остальных видов, не менее важных для организма.

С позиций возмещения белковых потерь можно считать более показанным переливание 4,8% раствора протеина, содержащего и альбумины и глобулины. Содержание большого спектра белков в достаточно большом объеме жидкости определяет выбор этого препарата. Он, как альбумин, подвергается пастеризации и свободен от вируса гепатита В.

Нормализация в о д н о-с о л е в о г о о б-м е н а заключается главным образом в восстановлении объема интерстициальной жидкости, значительная часть которой проникает в сосудистое пространство для поддер​жания ОЦК как вследствие естественной реакции аутогемодилюции, так и в результате инфузии плазмозаменителей. При массивной потере жидкости организмом через ожоговую поверхность восполнение ее интерстициальной части служит профилактикой опасного обезвоживания клеточного сектора. От своевременного восполнения дефицита ОЦЖ и восстановления равновесия между его секторами (кле​точным, интерстициальным и внутрисосудистым) зависит обратимость ожогового гиповолемического шока.

Для эффективного выполнения задачи вливаемая в орга​низм жидкость должна обладать свойством легко проникать в интерстициальные пространства и содержать ионы натрия. Принципиально этим требованиям отвечает изото​нический раствор хлорида натрия. Однако он не полностью соответствует составу интерстициальной жидкости, со​держащей ионы калия, кальция и др. В большей мере показаны вливания эквилибрированного электролитного раствора Рингера, содержащего эти ингредиенты. Могут быть использованы раствор Локка и др.

При выборе инфузионных средств кристаллоидной терапии следует исходить из характера нарушений водно-солевого баланса в организме.

При нарушениях, связанных с внеклеточной дегидрата​цией, т.е. с недостатком натрия во внеклеточной жидкости, что имеет место в развитии ожогового шока, показано одновременное вливание гипертонического раство​ра солей натрия и 30% раствора мочевины (из расчета 1 г сухого вещества на 1 кг массы тела). Последняя хорошо выводит из организма воду и концентрирует натрий.

При внеклеточной гипергидратации и избыточном содержании натрия показано вливание бессолевых жидкос​тей, в частности изотонического раствора глюкозы и 20% раствора маннитола (из расчета 1 г сухого вещества на 1 кг массы тела), способствующего выведению натрия из организма. Кроме того, можно использовать препараты, лишенные натрия, — трис-буфер и ТНАМ (гидрометил).

Однако при использовании мочевины, маннитола, трис-буфера и ТНАМ следует помнить об их побочном действии, в результате которого может возникнуть или усилиться гипотония как результат усилившегося осмотического диу​реза.

На почве термического поражения скелетных мышц часто возникает гиперкалиемия. Она свидетельствует о клеточной гипергидратации, т. е о замещении калия натрием. В таких случаях выбор падает на растворы, содержащие ионы натрия, которые следует вливать в сочетании с 40% (гипертоническим) раствором глюкозы и инсулином (последний из расчета 1 ЕД на 1—3 г сухого вещества глюкозы). Имеются данные о том, что глюкоза стимулирует накопление в тканях организма ионов калия.

Коррекция кислотно-щелочного сос​тояния. Возникающий при ожоговом шоке метаболи​ческий ацидоз часто усугубляется дыхательными расстрой​ствами на почве термического поражения воздухоносных путей и нарушения внешнего дыхания. Показанием к коррек​ции кислотно-щелочного состояния является снижение стандартного бикарбоната натрия в сыворотке крови пострадавшего до 16—17 ммоль/л (при норме 24 ммоль/л).

С этой целью применяют 4,8% раствор бикарбоната натрия из расчета (по формуле Аструпа): 0,3 х масса тела (кг)х (-BE). Можно использовать лактат натрия, окисляю​щийся до СО а и НаО, но действующий более медленно. В настоящее время широко применяют новый препарат — лактасол.

Успешному восстановлению кислотно-щелочного состо​яния способствует нормализация центрального и перифери​ческого кровообращения, а также транскапиллярного обме​на, в частности белкового и водно-солевого. Однако немаловажное значение имеет профилактика интоксикации, отчетливо проявляющейся лишь к концу I периода (ожого-вый шок) и началу II периода (интоксикация) ожоговой болезни. С этой целью может быть использован высоко​активный дезинтоксикационный коллоидный препарат низ​комолекулярного поливинилпирролидона — гемодез. Его высокая клиническая эффективность определяется способно​стью образовывать с токсинами химические комплексы, лишенные токсичности. Препарат легко проходит через почечный барьер и вместе с инактивированными токсинами выводится с мочой. Благодаря разветвленности молеку​лярных цепей гемодез быстро вступает в связи с токсинами и клинический эффект оказывается незамедлительным.

Своевременная коррекция кислотно-щелочного состоя​ния и дезинтоксикация организма являются хорошей профилактикой развития острой п очечной недостаточности (ОПН). Для усиления этого эффекта можно использовать мочевину и маннитол, угнета​ющие канальцевую реабсорбцию воды и улучшающие клубочковую фильтрацию.

На ранних стадиях развития ожогового шока потери абсолютного количества циркулирующих эритроцитов (гемолиз, кровотечение) относительно невелики. В связи с этим, несмотря на уменьшение кислородно-транспортной функции крови вследствие гемоконцентрации и нарушений микроциркуляции, в большинстве случаев нет прямых показаний к переливанию крови. Лишь после проведения гемодилюционной терапии и восстановления макро- и мик​роциркуляции может потребоваться коррекция анемии. Как и при других патологических состояниях, применение донорских эритроцитов показано при содержа​нии гемоглобина ниже 80—100 г/л и гемато Крите более 0,25 г/л. В этих случаях предпочтительнее вводить эритроцитную массу после предварительного вливания реологически активных препаратов.

Объем и темп трансфузи онно и терапии. Продолжительность трансфузионной тера​пии, как и ее объем, зависит от степени ожога, его распространенности, выраженности патологических сдвигов в организме, активности защитно-приспособительных ре​акций и, конечно, эффективности применяемого лечения.

Главным критерием выбора объема и темпа трансфузи​онной терапии служат показатели гемодинамики и почасово​го диуреза. Наряду с подсчетом частоты и оценкой качества пульсовой волны, измерениями максимального и мини​мального АД важное диагностическое значение имеет опре​деление уровня ЦВД. Этот показатель весьма чувствителен к гипо- и гиперволемии, централизации кровообращения и т.д. Не менее ценным показателем является почасовой диурез. В норме он составляет 1 мл/(кг • ч). При форсиро​ванном диурезе он становится равным 1,5—2 мл/(кг . ч), т.е. увеличивается в Г/а—2 раза.

Нарушения функции почек тесно связаны с развитием в организме пострадавшего гиповолемии, снижением УОС и МОС, падением сосудистого тонуса и другими нарушения​ми, не корригирующимися компенсаторными механизмами саморегуляции. В результате по данным измерения почасо​вого диуреза (его повышения или снижения) можно вполне достоверно судить об адекватности трансфузионной тера​пии, регулировать ее объем и темп проведения.

Чрезвычайно важно подчеркнуть, что ожоговый шок характеризуется большими потерями жидкости, адекватное восполнение которых является залогом успеха всей терапии в целом. Имеются различные методы математического вы​числения объема дефицита жидкости. Наиболее простой из них основан на использовании показателя гематокрита:
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где ОЦК — определяемый по номограмме (мл); гемато-крит (1) — норма; гематокрит (2) — измеренный.

В 1 -е сутки ожогового шока жидкость вводят из расчета 1 мл х 1 % площади ожога х 1 кг массы тела. Большинство авторов [Муразян Р. И., 1973; Жижин В. Н. и др., 1979, и др.] предлагают в 1-е сутки ожогового шока вводить коллоидные и кристаллоидные растворы в объеме от 1,5 до 6 л или несколько более, а на 2-е сутки еще 50—100% от объема, введенного в 1-е сутки, в зависи​мости от степени ожогового шока и эффективности трансфузионной терапии, как это представлено в приводи​мой ниже программе.

Программа трансфузионной терапии ожогового шока, применяемая в Ожоговом центре ЦНИИГПК Министерства здравоохранения СССР

	Гижгсть |||ок;|: от легкого до крайне тяжелого

	
	1 2 f сутки

	
	M:iKI'll\l\ М, ;[
	

	Коллоидные растворы
	
	

	Плазма (нативная, сухая)
	0,8 1,2
	0,0—0,6

	Полиглюкин
	0,8-1,6
	0,4 1,6

	Реонолиглюкин
	0,8-v 1,6
	0,8-0,8

	Гемодез (полидез)
	0,6—0,8
	0,2 0,6

	Кристаллоидные и другие рас​
	
	

	творы
	
	

	Солевые
	0,8-3,0
	0,4—1,2

	Глюкоза
	
	

	Бикарбонат натрия (4,8%)
	0,2—1,0
	0,2-0.8

	Лактасол
	0,8--0,4
	0,8-0,8

	Маннитол (20%)
	0,2 1,0
	0,2—0,6

	Новокаин (0,1%)
	0,4 0,6
	0,4 0,4

	Всего
	5,4—11,6
	3,4—7,4


Исходя из всего сказанного можно схематизировать лечение ожогового шока и составить его программу в зависимости от тяжести повреждения (табл. 4).

Приведенные рекомендации показывают, что лечение ожогового шока требует обширных знаний в области инфузионной терапии. Разнообразие и большие объемы инфузионных препаратов могут дать положительный эффект только при грамотном их применении и тщательном контроле за состоянием пострадавшего. На современном уровне знаний и возможностей летальность при ожоговом шоке составляет 6—8%.

Таблица 4. Программа трансфузионной терапии ожогового шока (1—2-е сутки) (минимальные дозы)

	Тр;1НГф\- 11101111.1Я С[)ГД;1
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	•I Ч-k
	гя/кс.-шя
	кр.жп,-

	
	
	
	тяжг.^я

	
	
	,, ^
	1 f
	2-г
	1-f
	2^

	
	ГУТКН
	емки
	(.•VI К 11
	fVTKII
	Г\ТК11
	сутки

	Поли глюки и Раствор новокаина 0,0125% Лактасол
	400 200 400
	200 400
	800 100 400
	800 100 400
	800 200 400
	800 200 400

	Реонолиглюкин Плазма (сухая, нагинная) Глюкозосолевые растворы
	400 400
	400
	400 400 400
	400 200 400
	400 400 800
	400 200 400

	Раствор гидрокарбоната нат рия 4% Маннитол 20% Гемодез (нолидез)
	200 200
	200
	300 200 200
	200
	400 400 400
	400 200 200

	Общий объем и н фузии
	2200
	1200
	3200
	2500
	4200
	3200


Глава IV ТРАНСФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ ОСТРЫХ ЗАБОЛЕВАНИИ ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ

Острые заболевания брюшной полости, как правило, требуют неотложной хирургической помощи, и лишь некоторые из них могут быть излечены с помощью консервативной терапии. Панкреатит, перитонит и ки​шечная непроходимость развиваются подчас так стреми​тельно, что в течение нескольких часов способны вызвать грубые' расстройства гомеостаза, ставящие организм на грань жизни и смерти. Даже после устранения первопричины острого живота возникшие нарушения могут прогрессиро​вать. Иногда при таких состояниях трансфузионная терапия становится средством реанимации. Своевременная и рацио​нальная коррекция нарушений внутренней среды организма часто играет такую же роль, как и хирургическое вмешатель​ство. Успех этого лечения во многом зависит от правильного понимания патогенеза заболевания, четкого распознавания клинических фаз его развития и механизма действия трансфузионных средств.
ПЕРИТОНИТ
Несмотря на значительные успехи совре​менной хирургии, перитонит все еще остается сравнительно частым и весьма опасным осложнением, возникающим при ряде заболеваний или состояний. Летальность при перито​ните, по данным ряда авторов [Савельев В. С., 1970-МаятВ.С., Федоров В. Д„ 1970; Симонян К. С., 1971^ Шалимов А. А. и др., 1970; Федоров В. Д., 1974; Ку​зин М. И. и др., 1977; Norton В. et al„ 1975], колеблется от 10 до 50%, а в пожилом и старческом возрасте достигает 70% [Дядичкин В. П., 1977].
В последние годы лечение перитонита превратилось из чисто хирургической проблемы в предмет особого внимания реаниматологов. Этому в значительной мере способствова​ли достижения современной диагностики, позволившие про​водить постоянный контроль за состоянием больного с помощью следящей аппаратуры и в любое время получать необходимые данные о сдвигах, происходящих в водно-солевом обмене или кислотно-щелочном состоянии, в цен​тральной или периферической гемодинамике и др.
Патогенез. Развитие перитонита связано с проникнове​нием в брюшную полость различных патогенных микробов или химических агентов при заболеваниях желудочно-кишечного тракта или в результате механической травмы живота с повреждением полых органов. Очень быстро развивающееся воспаление брюшинного покрова вызывает патофизиологические сдвиги и проявляется определенным клиническим синдромом.
Первостепенную роль при этом играют наруше​ния функций вегетативной нервной системы. Прежде всего следует отметить нару​шения нейроэндокринной регуляции, а также нейрогу-морального равновесия (схема 5). В связи с повышением активности симпатико-адреналовой системы в крови боль​ного увеличивается содержание катехоламинов (адреналин, норадреналин), что, как правило, сопровождается угнетени​ем холинергических реакций. Результатом этих расстройств, в том числе угнетения функций блуждающего нерва, а также чревных нервов, является торможение перистальтики ки​шечника. Тормозное действие, оказываемое на гладкую мускулатуру кишечника, вызывает спазм мезентериальных сосудов и снижение в них кровотока [Гальпе​рин Ю.М., 1975].

Схема 5
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Нарушение кровообращения в стенке кишечника является важным звеном в развитии тяжелых осложнений, связанных с перитонитом. При ухудшении циркуляции в капиллярах кишечной стенки возникает стаз в венозных сосудах с повышением кровяного давления в во​ротной вене. Нарушения циркуляции крови вызывают дистрофические явления, усиливающие проявления перито​нита -
Потеря кишечной стенкой барьерной функции обуслов​ливает развитие общей интоксикации организма и проникно​вение микробов в кровоток. Процесс из местного быстро становится общим.

Развивающаяся дистония сосудов брюшной полости, в которых скапливается значительная часть циркулирующей крови, обусловливает патологическое депонирование в сис​теме воротной вены, что влечет за собой гиповоле-мию и нарушение центральной гемодинамики.

По данным ряда авторов [Симонян К. С., 1971;

Маломан Е. И. и др., 1976; Бугуляк В. В., 1974; Ду-денко Ф. И., 1974], дефицит ОЦК при остром разлитом перитоните может достигать 1,5л, причем в основном за счет плазменного компонента (ОЦП). Снижение ОЦП связано не только с патологическим депонированием крови в портальной системе и других емкостных сосудах, но и с большими нарушениями обмена жидкости в организме больного.

Гиповолемия, возникшая на почве патологического депонирования крови и выраженных экссудативных про​цессов, отрицательно влияет на центральную гемодинамику. Это связано главным образом со снижением функции миокарда. На ухудшение функции миокарда оказывают воздействие два фактора: интоксикация и повышение ОПС, возникающего в результате спазма преимущественно прека-пилляров. Интоксикация и уменьшенный венозный возврат снижают УОС и МОС, что в конечном счете приводит к снижению артериального давления.

Развивающиеся при перитоните гиповолемия, гипотония и уменьшение скорости кровотока неизбежно вызывают нарушение микроциркуляции в органах и тканях организма. Последняя находится в прямой зависимо​сти от вязкости крови, а также от проницаемости стенки капилляров, пропускающих жидкую часть крови. У больных перитонитом отмечается, как правило, спазм артериол и прекапилляров, что вызывает шунтирование кровотока и выключение из кровообращения значительного числа мелких сосудов. В результате замедления скорости кровотока и по​вышения вязкости крови в капиллярах образуются агрегаты эритроцитов размером 150—200 мкм [Маломан Е. Н. и др., 1976], возникает маятникообразный ток крови вплоть до стаза.

Особенно тяжелые нарушения микроциркуляции и рео​логических свойств крови у больных перитонитом наблюда​ются в легких. Поскольку это сочетается с гиповолемией, резко ухудшается оксигенация крови. В организме быстро возникает состояние гипоксии. Развивающийся при этом ацидоз в еще большей степени ухудшает центральную и периферическую гемодинамику.

Изменения реологических свойств крови и застой​ное кровообращение в капиллярном русле влекут за собой гистогемическую проницаемость сосудистой стенки.

В процессе повышения проницаемости микрососудов активное участие принимают ферментотканевые системы, например гиалуронидаза, которая воздействует на эндоте​лий капиллярной стенки и основное вещество соедини​тельной ткани. При этом происходит ее деполимеризация. Под воздействием токсических веществ, накапливающихся в организме при перитоните, гиалуронидаза переходит из пассивной формы кофермента в активный фермент и рас​щепляет гиалуроновую кислоту.

Интенсивность транскапиллярного обмена исключи​тельно велика. В нормальных условиях в 1 мин может обмениваться более 200 л жидкости, что почти в 40 раз превышает ОЦК. Повышенная проницаемость сосудистой стенки, в частности для белка, обусловливает снижение онкотического давления плазмы крови, а проникновение его в интерстиций ухудшает обмен воды в тканях. Значительная часть циркулирующей в организме жидкости при перитоните может проникать в брюшную полость и скапливаться там (7—8 л и более, что составляет почти 50% интерстициальной жидкости).

Гипопротеин емия — одно из тяжелых про​явлений перитонита. Она возникает по ряду причин: во-первых, в связи с депонированием белков крови, вышедшей из циркуляции и скопившейся в нефункционирующих сосудах брюшной полости, во-вторых, в результате расстройства белково-синтезирующей функции печени, в-третьих, на почве усиленного распада белков вследствие интоксикации орга​низма и развивающейся фазы катаболизма на фоне голодания.

В нарушениях белкового состава крови отмечается прежде всего диспротеинемия. В основном снижена концен​трация реологически активных и водоудерживающих белков крови — альбуминов. В крови увеличено содержание глобу-линов, в основном фракций а, и а^. Коэффициент А/Г сдвигается в сторону глобулинов [Сологуб В. К., 1970, и др.].

В разгар развития перитонита потери белка могут достигать 300 г в сутки, в связи с чем быстро снижается его содержание в циркулирующей крови (менее 50 г/л) [Карякин А. М., 1970].

Массивная экссудация в брюшную полость, перспирация, потоотделение, обильная рвота — все это приводит при перитоните к тяжелым потерям воды, нарушениям водно-солевого обмена и кислотно-щелочного состояния.

Причиной развития гипокалиемии является потеря иона калия в составе желудочно-кишечного содержимого или с мочой. Кроме того, ион калия может переходить из внеклеточного пространства в клеточное при явлениях выраженного алкалоза. Потеря калия может составлять более 100 ммоль/л.

Снижение содержания в крови натрия — гипонатрие-мия — встречается крайне редко, так как уменьшение объема внеклеточной жидкости стимулирует выделение альдостеро-на. Последний, как известно, задерживает выведение с мочой натрия и хлора путем реабсорбции их в почках. Одновре​менно усиливается выделение с мочой калия. В результате на место вышедшего из клеток калия поступают натрий и водород в соотношениях, при которых три иона калия замещаются двумя ионами натрия и одним ионом водорода [Darrow R„ Pratt P., 1950].

Наиболее часто нарушение кислотно-щелочного состоя​ния крови у больных перитонитом обусловлено снижением содержания хлоридов (гипохлоремия). Ионы хлора могут перемещаться в воспалительные ткани, теряются с желу​дочным содержимым при рвоте. Потеря хлоридов может составить от 100 до 310 ммоль/л [ЧепкийЛ.П., Цер-тий В. П., 1977]. В плазме содержание ионов хлора может быть менее 90 ммоль/л.

Метаболический ацидоз наблюдается при перитоните в случаях-возникновения гипохлоремии в сочетании с гипока-лиемией и гипонатриемией. Гипернатриемия развивается при повышенной адсорбции иона натрия в почках и служит причиной развития метаболического алкалоза. Однако в дальнейшем алкалоз сменяется метаболическим ацидозом на почве усиливающегося катаболизма белков, распада жиров с выделением кислых продуктов, а также эндогенной воды, лишенной солей.

В результате ухудшения центральной гемодинамики и патологического депонирования крови в сосудах брюшной полости (анемия) нарушается кислородно-транспортная функция крови, и ткани организма больного испытывают недостаток кислорода (гипоксия).

По мере нарастания тяжести перитонита артериове-нозная разница по кислороду может достигнуть 1—2 вме​сто 5% по объему и норме [Цой Г. В. и др., 1976]. Причиной этого является слабость сердечной деятельности, неспо​собной в достаточной мере увеличить МОК и тем са​мым компенсировать дефицит кислородной емкости крови.

Важное место в развитии нарушений гемостаза занимает интоксикация организма. Первым барьером на пути распространения в организме больного перитонитом различных токсинов, направляющихся из брюшной полости в общий кровоток, является печень — основной обезвреживающий орган [Федоров В. Д., 1974]. Все увеличивающаяся интоксикация организма при прогрес-сировании перитонита резко снижает антитоксическую функцию печени. Заметно уменьшается концентрация в крови р- и у-глобулинов, что отрицательно сказывается на течении инфекционного процесса [Стручков В. И., 1976, и др.].

Депрессия функции печени сказывается снижением ее способности к мочевинообразованию. Нарушение функции связывания аммиака ухудшает синтез белка. В организме накапливаются продукты обмена, свидетельствующие о сни​жении энергетических процессов: в крови появляются в большом количестве мочевина, остаточный азот, креатинин, билирубин и др. [Карякин А. М., 1970; Сулима С. Я., 1970]. О нарушениях функции печени говорят также нарушения в системе лимфообращения, в частности затрудненный лим-фоотток, который служит своеобразным регулятором вод​ного и белковсчо обмена.

Токсины, циркулирующие в крови, определенным образом влияют на клетки крови, прежде всего на тромбоциты. Они приобретают повышенную склонность к адгезии и агрегируют в кровотоке, создавая микросгустки. В сочетании с агрегирующими эритроцитами они образуют более крупные сгусгки, препятствующие кровотоку и вызы​вающие его шунтирование.

Подвергаясь вязкому метаморфозу, тромбоциты выде​ляют ряд веществ, в том числе адреналин и норадреналин, вызывающие спазм периферических сосудов. Наблюдаются

застой крови, нарушение целостности сосудистой стенки, выхождение крови в паравазальные пространства вплоть до кровоизлияний. Рефлекторно в крови повышается содержание фиброгена, способствующего так называемой структур​ной гиперкоагуляции.

Таким образом, появление в циркуляции микросгустков и шунтирование кровотока наряду с повышенной кровоточи​востью создает условия для развития тромбогеморрагического синдрома, или диссеминированного внутрисосудисто-го свертывания (ДВС), впервые описанного R. M. Hardway (1965).

Клинические проявления патофизиологических сдвигов при перитоните. Клиника перитонита — это проявления патофизиологических сдвигов в организме больного. Будучи обобщены в соответствующих классификациях по различ​ным признакам, они служат для врача опорой при поста​новке задачи и выборе той или иной трансфузионной терапии.

Перитонит классифицируют по:
а) клиническому течению: острый, нодострый, хронический;
• б) степени распространенности процесса: местный (ограниченный, осумкопанный), распространенный (диффузный, разлитой, общий);
в) происхождению: первичный (эссенциальный), вторичный (па​тологический, травматический, послеоперационный);
г) характеру выпота: серозный, серозпо-фибринозный, фибриноз​ный, гнойный, гнилостный, геморрагический, слипчивый;
д) этиологическому фактору: асептический, бактериальный, спе​цифический.
Обоснованный диагноз служит указанием на то, какое лечение следует применить - хирургическое, терапевтическое или комбиниро​ванное.
Для трансфузионной терапии эти классификации имеют особое значение, так как, во-первых, могут служить основой для определения задач лечения и, во-вторых, ориентируют врача в отношении выбора того или иного средства для нормализации гомеостаза на данном этапе патологического процесса. Так, инфузионная терапия зависит от того, как протекает процесс (остро или хронически, местно или распространенно), является ли перитонит осложнением какого-то заболевания или травмы, как далеко зашел процесс (серозный, гнойный или геморрагический) и т.д. Все эти факторы во многом определяют программу инфузи-онной терапии в разных фазах развития перитонита, ее интенсивность и продолжительность.

Клиническая картина перитонита подробно описана в соответствующих руководствах. Нет надобности на ней останавливаться, тем более что наша задача заключается не в обсуждении лечения перитонита вообще, а в выявлении тех симптомов, которые служат основой для построения программы инфузионно-трансфузионной терапии, имеющей патогенетический характер.

Клинические проявления нарушений центральной гемо-динамики обусловлены в первую очередь развитием гиповолемии. Патологическое депонирование крови, централиза​ция кровообращения, а также массивная экссудация жидкости в брющную полость из сосудистого русла усу​губляются обильной рвотой, гипертермией, потоотделени​ем, одышкой.

В результате снижения ОЦК наблюдается артериальная гипотония. Одновременно со снижением артериального повышается ЦВД. Однако венозная гипертензия бывает лишь в начале заболевания, а затем, по мере увеличения гиповолемии, она постепенно снижается. Нарастает тахи​кардия, уменьшается разница между максимальным и мини​мальным артериальным давлением, тоны сердца становятся глухими, пульс малого наполнения и напряжения, мягкий [Цой Г. В. и др., 1976]. На ЭКГ электровозбудимость мио​карда снижается соответственно уменьшению УОС и МОК. О нарушении внутрисердечной электропроводимости свиде​тельствует также гипокалиемия.

Вместе с тем следует отметить, что относительное благополучие центральной гемодинамики при перитоните далеко не всегда отражает истинное положение дела. В ряде случаев поддержание артериального давления на относи​тельно удовлетворительном уровне достигается ценой ухуд​шения периферического кровотока, сокращенного в ре​зультате его шунтирования через артериоло-венулярные анастомозы. Укорочение пробега крови уменьшает ткане​вый кровоток, выключая его из общего кровообраще​ния.

Нормальные цифры артериального давления при перитоните нельзя считать объективно отражающими со​стояние больного. Они могут маскировать гиповолемию при перераспределении крови в организме и дезориентировать врача при выборе инфузионной тактики.

Глубинные процессы гемодинамики, происходящие на уровне микроциркуляции, трудно распознать в условиях клиники. О нарушениях реологических свойств крови и мик​роциркуляции косвенно свидетельствует лабораторное ис​следование крови больного на вязкость с помощью ротаци​онных или капиллярных вискозиметров. В определенной мере на повышение вязкости крови может указывать СОЭ. При повышении вязкости крови увеличивается агрегабельность эритроцитов: они быстро складываются в монетные столбики и оседают, теряя суспензионную актив​ность.

Повышенная вязкость крови, агрегация эритроцитов, микросгустки способствуют шунтированию кровотока через прекапилляры и артериолы. Ногтевые ложа, кожные и слизистые покровы становятся бледными, температура на этих участках тела снижается. В тканях накапливаются продукты обмена и в крови обнаруживается сдвиг рН в сторону ацидоза. Нарушение функции легких проявляется одышкой.

Длительный застой в капиллярном русле вызывает нарушения проницаемости стенки сосудов, в результате чего можно наблюдать мелкоточечные кровоизлияния, особенно выраженные на слизистых оболочках. Нарушение капилляр​ного кровообращения характеризует тяжелую стадию разви​тия перитонита.

Нарушения транскапиллярного обмена при перитоните обусловлены, во-первых, повышением проницаемости стенок микрососудов в связи с застоем крови и интоксикацией и, во-вторых, изменениями онкотнческого и гидростатического давлений по обе стороны сосудистой диализирующей мембраны, пропускающей воду и соли и не пропускающей в обратном направлении белки крови.

Водно-солевой обмен играет исключительно важную роль. По данным Я. Горжейши (1967), при массе тела 60 кг общее количество воды в организме составляет 24 л. Пот​ребность в воде составляет в среднем 400 мл/кг. Брюшина принимает наибольшее участие (30—70 л/ч) в водном обмене [Симонян К. С., 1971]. Жажда — один из важных признаков нарушения водного обмена у больного перитонитом. Она возникает уже при потере воды, составляющей 6% массы тела. Эти потери значительно выше в связи с наличием у больных отеков ткани, экссудации в просвет кишки, гипертермии, одышки и т.д. Кроме того, потере воды может способствовать выведение жидкости из желудка зондом.

Пробой на степень дегидратации организма при перитоните может служить время рассасывания 0,5 мл раствора Рингера, введенного внутрикожно на внутренней поверхности предплечья (норма 45—60 мин).

Потери циркулирующего белка вначале связаны с его депонированием в составе застойной крови в сосудах брюшной полости, а затем с образованием воспалительного экссудата, гнойного содержимого, фазы катаболизма и на​рушением функции печени. За сутки может теряться более 30—80 г из нормально циркулирующих в организме 300—400 г белков, причем 50% потерь приходится на альбумины. Критическим снижением концентрации общего белка в крови больного считается уровень 50 г/л. При изучении белковых фракций обращает на себя внимание диспротеинемия.

Электролитные потери при перитоните, связанные с обильной рвотой, отмыванием содержимого желудка зон​дом, избыточное потоотделение, потери с мочой и т.д. в значительной мере нарушают солевой баланс организма. С помощью биохимических анализов периферической крови удается своевременно регистрировать нарушения электро​литного состава крови и выявлять патофизиологические сдвиги в организме больного.

При количественном анализе крови на содержание в ней ионов калия или натрия может быть обнаружена гипокалие-мия или гипонатрнемия, наблюдаемая при развитии перито​нита, а также гипохлоремия, что имеет не менее важное значение для диагностики.

Возникающие при перитоните нарушения кислотно-щелочного состояния диагностируются путем определения показателя рН, BE, SB и др., указывающих на развитие в организме ацидоза или алкалоза. Получение этих показате​лей в условиях клиники не представляет трудностей. Без их использования инфузионная терапия не может быть целе​направленной.

Клинически нарушения кислородно-транспортной фун​кции крови проявляются бледностью кожных и слизистых покровов. Наиболее информативным является изучение газов крови. В качестве показателей могут быть использова​ны напряжение кислорода (Ро ), насыщение кислородом, содержание кислорода в артериальной и венозной крови (в процентах по объему), утилизация кислорода и потребле​ние его в минуту.

Самыми доступными показателями, характеризующими степень снижения кислородной емкости крови, являются содержание гемоглобина, а также число эритроцитов и гематокрит. Однако при значительном снижении ОЦП гематокрит может оказаться недостоверным, так как отражает лишь отношение ОЦЭ к ОЦП.

Помимо признаков гипоксии, обусловленной анемией, у больных перитонитом ярко выражены проявления интокси​кации. Это проявляется слабостью, вялостью, усилением рвоты, ухудшением функции сердца, печени, почек. В крови возрастает число лейкоцитов, извращается формула крови, повышается СОЭ. По мере ухудшения функции печени снижается содержание общего белка, об угнетении иммун​ных систем организма свидетельствует снижение концентра​ции J3- и у-глобулинов. Постепенно в плазме накапливаются продукты обмена — мочевина, остаточный азот, креатинин и др.

Интоксикация организма служит источником изменения ряда факторов свертывающей системы крови. Появляется реальная опасность развития диссеминированного внутрисо-судистого свертывания на почве тяжелых нарушений реологических свойств крови, микроциркуляции, белкового состава крови, кислотно-щелочного состояния и т.д. При клинико-лабораторных исследованиях выявляются токсиче​ские изменения в качественной характеристике тромбоцитов. Они легко агрегируют, разрушаются и из них выходит в кровь тромбопластиноподобный фактор. При тяжелых фор​мах перитонита отмечается перераспределение тромбоци​тов в кровеносном русле: на периферии они скапливаются, а в сосудах макроциркуляции их содержание заметно умень​шается [Мордашов Б. К., 1975]. Наряду с этим воспаление брюшины нарушает функцию эндотелия, что сопровожда​ется выходом в кровь тромбина, концентрация которого в периферической крови резко возрастает. Все это вместе взятое существенно повышает риск развития ДВС [Ле​вин Ю. М., 1973].

Клинические проявления синдрома ДВС бывают весьма скудными и для его диагностики необходимы сложные биохимические исследования крови больных. Вместе с тем . данные, полученные in vitro, не обязательно коррелируют с процессами, происходящими в организме больного. В связи с этим изменения отдельных параметров гемостаза, выявленные лабораторным путем, не всегда могут иметь решающее значение для своевременного и правильного распознавания претромботического состояния крови паци​ента [Кудряшов Б. А., 1975, и др.].

Основными биохимическими тестами являются повы​шенное потребление коагулирующих факторов в процессе свертывания (коагулопатия свертывания) и вторичная акти​вация фибринолитической системы крови [Мачабели М. С., 1970].

Важным показателем развития в организме больного синдрома ДВС может быть повышение в крови концентра​ции растворимого фибрина-мономера (фибриноген В) наря​ду с повышением содержания в крови продуктов деградации фибриногена. Фрагменты фибриногена D (молекулярная масса 83 000) и фибриногена Е (молекулярная масса 35 000) образуют неполноценные (нестабильные) сгустки крови (реакция паракоагуляции). В то же время стабильные мономерные сгустки, образованные фибриногеном В, могут вызывать тромбоз в просвете прекапилляров, артериол и венул tChang Т. S. et al., 1974; Butler М. I. et al., 1976].

Таким образом, выявление в крови больного перитони​том качественно измененных тромбоцитов, скапливающихся на периферии, повышенное содержание фибриногена В наряду с увеличением содержания продуктов деградации и наличие петехий должны насторожить врача в отношении возможного развития у больного ДВС.

Трансфузионная терапия. В настоящее время вопросы хирургической тактики при перитоните в основном решены. Улучшение результатов лечения возможно путем совершен​ствования лекарственной и главным образом инфузионной терапии. Коррекция нарушения гомеостаза и борьба с инфек​цией — основные задачи лечения на современном этапе.

Нарушения гомеостаза, или патофизиологические сдви​ги, в организме больного перитонитом нуждаются в своевременной и целенаправленной корреляции с помощью трансфузионных средств направленного действия. Это воздействие на организм больного должно быть строго патогенетическим на всех этапах его лечения: предопераци​онном, операционном и послеоперационном. Необходимо учитывать характер, стадию, степень и другие особенности перитонита, отраженные в классификациях.

Предоперационный период. Подготовка больного к оперативному вмешательству играет исключи​тельно важную роль в предупреждении срыва компенса-торных механизмов как во'время самой операции, так и в раннем послеоперационном периоде. Предоперационная те​рапия должна носить характер реанимационных мероприя​тий, направленных на максимально быстрое и возможно полное восстановление всех жизненно важных функций организма, без чего выполнение оперативного пособия невозможно.

Как справедливо считает В. Д.Федоров (1974), у боль​ных с тяжелой формой перитонита, у которых общая продолжительность заболевания составляет не менее 24—48 ч, задержка операции для соответствующей подго​товки на 2—3 ч вполне оправдана.

Для восполнения дефицита ОЦК, пре​имущественно его плазменного компонента, необходимо вливание раствора, способного увеличивать коллоидно-осмотическое давление плазмы крови и длительно циркули​ровать в кровеносном русле больного. Наиболее подходя​щим для этих целей является раствор полиглюкина. Он быстро и надежно восполняет дефицит ОЦК и повышает артериальное давление до безопасного уровня.

Учитывая ограниченность времени подготовки к опера​ции, скорость инфузионной терапии следует увеличить в пределах 60—120 капель в минуту, а объем инфузии может быть в пределах 1—1,5л в зависимости от эффекта восстановления Показателей центральной гемодинамики (пульс, артериальное и центральное венозное давление).

С целью нормализации э лектролит-ного состава крови, в частности восполнения дефицита натрия и калия, показано применение раствора Рингера, содержащего хлориды натрия, калия, кальция, а также бикарбонат натрия. Этот сложный эквилибриро-ванный раствор может быть использован в основном для коррекции электролитного состава крови, но он мало​эффективен в отношении нормализации кислотно-щелочного состояния.

Для коррекции кислотно-щелочного состояния орга​низма более эффективен раствор Гартмана, содержащий, кроме хлоридов натрия, калия и кальция, лактат натрия в качестве буферной добавки, способной сбалансировать нарушенное равновесие. В равной мере может бы^ь исполь​зован лактасол, содержащий, кроме хлоридов натрия, калия и кальция, бикарбонат и лактат натрия, т.е. обе буферные добавки. Объем инфузии этих растворов зависит от эффекта их действия, о чем следует судить по данным биохимическо​го анализа крови на содержание натрия, калия, хлора, а также по показателям кислотно-щелочного состояния. Сред-\шп объем ннфузии составляет 0.4—0,8 л.

Роль л е к а р с т в е н ной терапии сугубо вспо-мог;: ,,ел1:ная. Она до-чжна быгь направлена на повышение эффектий.{г^ти инфузионных средств путем улучшения d:vs,K:.:H.i миокарда н повышения тонуса сосудов (гормоны, се^'.-i'^se, сосудистые препараты).

О ?г е р а 11 и о н н ы и п с р и о л. Инфузионная тера-пнч, с помощью ко горой больной был подготовлен к операции, в операционный период продолжается в том же H.^ri рая/те иии „ т. с. поддерживаются необходимый уровень поле-мии и нормальное К1ДС.

К о м п е н с а ц и я о п е р а ц и о н н о и к р о в о-u о г с р и наиболее эффективно достигается ин-фузиси по.'«и1люкина. Точнее, продолжают введение этого препарата, начатое на предыдущем этапе. Полиглюкин оказывает положительное влияние на функцию миокарда, так как нормализация волемии Повышает У ОС и МОК при условии снижения ОПС. В результате этого артериальное и центральное венозное давление стабильно удерживается на безопасном уровне.

Инфузия полиглюкина должна сочетаться с кристалло-идными растворами в тех же соотношениях и объемах, которые рекомендованы в главе III.

Гемотрансфузия показана лишь тогда, когда вследствие операционной кровопотери кислородная емкость крови становится ниже критической. В типичных случаях общий объем донорской крови не должен превышать 1—1,5 л.

Для коррекции кислотно-щелочного состояния про​должают вливание сложных солевых сбалансированных растворов (растворы Рингера, Гартмана, лактасол), контро​лируя показатели рН и BE.

Послеоперационный п е р и о д лечения перитонита является завершающим и основным. В задачи инфузионной терапии на этом этапе входят окончательное восстановление в полном объеме всех жизненно важных функций организма, нормализация его гомеостаза. Посколь​ку после операции, как правило, полностью исключается энтеральное питание, внутривенное введение лечебных препаратов является наиболее эффективным методом кор​рекции и поддержания гомеостаза.

На передний план опять-таки выдвигается задача регуляции волемии н нормализация центральной гемодинамики. Без этого усло​вия невозможно проводить дальнейшее лечение.

В связи с тем что на предыдущих этапах использовали полиглюкин, в послеоперационном периоде целесообразно начать введение реополиглюкина. С одной стороны, он позволяет бороться с гиповолемией, с другой — удается активно воздействовать на вязкость крови и тем самым осуществить одну из важных задач — улучшить м и-к р о ц и р к у л я и, и ю.

Однако реополиглюкин привлекает к себе воду из интерстиция (1 г декстрана связывает 20—25 мл воды) и в течение суток выводится из организма в объеме 70% введенного. Следовательно, при выраженном обезвожива​нии организма нужно применять реополиглюкин с большой осторожное гью, чтобы не усугубить нарушения водного обмена, которые всегда развиваются при перитоните.

Из числа низкомолекулярных каллоидных растворов можно использовать также желатиноль, оптимум молеку​лярной массы которого находится в пределах 10 000—20 000. Это и определяет его реологические свойства, необходимые для разжижения сгущенной крови. Однако за последнее время появились сообщения о недостаточной реологической активности этого препарата [Савельев В. С., 1976; Ша​нин Ю. Н. и др., 1978, и др.].

При разлитом гнойном перитоните объем инфузии реологически активных препаратов, в частности реопо-лиглюкина, может составлять 1—1,5л в сутки, но при условии нормальной функции почек [Кузин М. И. и др., 1977].

В качестве средств вспомогательной терапии используют гепарин, обладающий антикоагулянтным и реологическим действием, а также ингибиторы кикиновой системы — трасилол, контрикал и их аналоги.

Борьба с обезвоживанием организ-м а, возникающим на почве нарушения транскапил​лярного обмена, с проникновением жидкости в так назы​ваемое третье пространство, заключается в массивных вливаниях солевых растворов, содержащих натрий. В каче​стве простого солевого раствора широко используют изотонический раствор хлорида натрия. Его преимуществом является то, что он легко проникает через полупроницаемые мембраны капиллярных сосудов и быстро восполняет дефицит интерстициальной жидкости. При нормальной функции сердца и почек массивные инфузии раствора в объеме 2—3 л безопасны, так как его излишки, не проникшие в интерстиций, легко выводятся с мочой.

Контроль за инфузией изотонического раствора хлорида натрия может осуществляться путем определения содержа​ния в крови натрия, а также прямого определения водных пространств (общей воды, внутриклеточной, внеклеточ​ной — интерстициальной и внутрисосудистой — с помощью роданистого натрия, тиоцианата натрия, тиосульфата нат​рия, антипирина, мочевины, алкоголя, декстрана) или други​ми методами. Однако в условиях стационара эти способы диагностики используют весьма редко.

Развивающаяся при перитоните гипопротеинемия в зна​чительной мере ухудшает течение болезни, а в далеко зашедших случаях — и прогноз. Она представляет собой в основном гипоальбуминемию.

Учитывая исключительную роль альбумина, поддержи​вающего онкотическое давление плазмы и обусловливающе​го реологические свойства крови, а также его дезинтоксикационные свойства, участие этого белка в белковом и жиро​вом обмене, в переносе лекарственных веществ и т.д., при лечении белковой недостаточности следует прежде всего проводить альбуминотерапию. Альбумин обладает высоким онкотическим давлением, исключительной реологической активностью и высокой гигроскопичностью. Отсюда следу​ет, что препарат альбумина способен активно повышать к оллоидно-осмотическое давление плазмы. Однако при этом происходит дегидратация интерстиция, что у больных перитонитом с нарушенным балансом межклеточной жидкости представ​ляет определенную опасность.

Наиболее приемлемо переливание 5% раствора альбуми​на, концентрация которого не слишком велика и вполне допустима у больных перитонитом, тем более, что 5 г альбумина удерживают 100 мл жидкости, в которой он растворен.

В равной мере может быть использован препарат донорской крови протеин. Раствор содержит около 5% белков, из которых альбумин составляет 80—85%, а осталь​ные 15—20% — а- и Р-глобулины. По онкотическим свойствам препарат аналогичен плазме. Доза инфузии альбумина и протеина может составлять 0,8—1,2 л и более.

Кроме альбумина и протеина, с целью нормализации белков крови больного при перитоните могут быть использованы препараты парентерального питания, что особенно важно в послеоперационном периоде. С этой целью показаны гидролизин Л-103, гидролизат козеина ЦОЛИПК, а также новый отечественный препарат поли​амин. Все эти препараты содержат наборы аминокислот, в том числе незаменимых, и низкомолекулярные пептиды.

Нормализация электролитного со​става крови больного имеет исключительно важное значение для восстановления и поддержания нормальной функции жизненно важных органов — сердца, печени, почек и др. При лечении перитонита широко используют совре​менные сложные солевые растворы (Рингера, Гартмана), со​держащие в определенных соотношениях (эквилибриро-ванные) все необходимые электролиты: натрий, калий, кальций, а в отдельных случаях магний (например, лактасол). Инфузионная коррекция электролитного состава крови проводится под контролем содержания в крови калия, кальция, натрия, магния и хлоридов. Объем инфузии этих растворов может составлять 1—1,5 л и более.

Следует отметить, что наиболее трудно поддается коррекции дефицит калия в клетках, так как проникновение его в клеточную жидкость сопровождается значительными энергетическими затратами. С целью стимуляции и облегче ния этого процесса использую! сбалансированные растворы в сочетании с введением глюкозы с инсулином (1 ЕД инсулина на 3—4 г сухого вещества глюкозы). Вводить растворы калия рекомендуется только при удовлетвори​тельной функции почек (диурез не менее 50 мл/ч) и содержа​ния его в плазме крови ниже 4 ммоль/л. Вводимый раствор не должен содержать калия более 30—40 ммоль/л. Макси^ мальная суточная доза калия 3 ммоль/кг (0,22 г КС1). Максимальная скорость введения раствора в кровь больного не более 20 ммоль/ч, т.е. 782 мг калия. Быстрое введение в организм калия может вызвать передозировку, что опасно нарушениями сердечного ритма вплоть до остановки сердца. Рекомендуется применять следующие полиионные смеси.

По Гамбуржг

№ 1 № 2
Хлорид калия 3,8 г Хлорид калия 3 г Глюкоза 34 г Хлорид натрия 6 г Ингулин 9 НД Бидистиллированная Бидистиллированная вода До 1000 мл вода До 1000 мл
По Дарроу
Хлорид калия 2,7 г Хлорид натрия 4 г Лактат натрия 5,9 г Бидистиллированная
"ода До 1000 мл

Коррекция, кислотно-щелочного состояния имеет целью прежде всего устранение метаболического ацидоза, так как на фоне резко сниженного рН среды биохимические реакции протекать не могут. В равной мере опасно для организма и состояние метаболического алкалоза.

Для нейтрализации метаболического ацидоза показано вливание бикарбоната натрия (4,5—8,4%) в чистом виде в сочетании с хлоридами натрия, калия, кальция (раствор Рингера). Используют также раствор этих ингредиентов в сочетании с лактатом натрия (раствор Гартмана). Лактат является энергетическим субстратом и легко реализуется в цикле Кребса.

Более мощным эквилибрированным и сбалансиро​ванным раствором, способным активно нейтрализовать вы​сокие цифры ацидоза, является лактасол. Кроме указанных ингредиентов и хлорида магния, он содержит бикарбонат и лактат натрия, т.е. обе буферные добавки, определяющие высокую активность раствора.

Объем инфузии этих препаратов определяется эффектом нормализации кислотно-щелочного состояния (показа​тель рН, BE и др.). В среднем суточная доза препаратов может составлять 0,4—0,8 л, но нежелательно, чтобы она превышала 1,2—1,5 л.

Следует отметить, что особенно тяжелые проявления метаболического ацидоза бывают у детей, у которых щелочные резервы организма, как правило, ограничены, а компенсаторная роль респираторного аппарата, как и выде​лительная функция почек при перитоните, недостаточна.

Тяжесть клинической картины чаще всего обусловлена включением в механизм компенсации ацидоза белковых систем организма, которые, поглощая ионы водорода, высвобождают ионы натрия и калия. В результате этого при длительном ацидозе развивается гиперкалиемия, вызы​вающая нарушения сердечной деятельности, что у детей может осложниться фибрилляцией желудочков.

Однако избыточное вливание щелочных растворов на фоне потерь больших количеств хлора (гипохлоремический алкалоз) с рвотными массами или усиленной функции высоких кишечных свищей может привести к выраженному метаболическому алкалозу. Это состояние усугубляется, если реабсорбционная функция почек угнетена и организм теряет с мочой значительные количества калия (гипокалие-мическии^ алкалоз) или, наоборот, имеется повышенная реабсорбция натрия (гипернатриевый алкалоз). Клинически это проявляется ухудшением сердечной деятельности, разви​тием отеков, а при гипокальциемии — повышенной возбуди​мостью (судороги, тетания).

При лечении метаболического алкалоза показано приме​нение хлора без натрия. С этой целью можно использовать 2% раствора хлорида аммония, раствора хлорида калия и хлорида кальция.

У больных тяжелой формой перитонита имеют место резкие ограничения экскурсии диафрагмы, что отрицательно сказывается на функции внешнего газообмена. У этого контингента больных гиповентиляция приводит к респира​торному ацидозу на почве гиперкапнии. Клинически это проявляется повышением внутричерепного давления в связи с расширением сосудов головного мозга, спазмированием сосудов малого круга кровообращения, что еще более ухудшает оксигенацию тканей организма, в том числе сердца, спазмированием сосудов почки, что нарушает ее экскреторную функцию. Все это усиливает возбудимость вагуса, снижает степень оксигенации тканей организма из-за повышения сродства гемоглобина к кислороду, обусловли​вает накопление продуктов обмена и усиливает метаболиче​ский ацидоз. Для ликвидации явлений респираторного ацидоза необходимо вливание щелочных растворов типа трис-буфера или ТНАМ, бикарбоната или лактата натрия либо лактасола с одновременным вдыханием воздуха с высоким содержанием О 2.

Энергетические потери при перитоните исключительно велики. В условиях нарушенного энтераль-ного питания возмещение этих затрат парентеральным путем является единственно возможным.

Применение 20, 30 или 40% раствора концентрированной глюкозы в сочетании с соответствующей дозой инсулина не восполняет всех энергетических затрат, как и вливание 20% раствора сорбитола. В связи с этим в далеко зашедших стадиях перитонита показано вливание жировых эмульсий, например 10 и 20% растворов интралипида или липофунди-на. Применение этих препаратов обеспечивает больному 1500—2000 ккал в сутки. Скорость вливания должна быть в пределах 20—25 капель в минуту. Необходим контроль свертывающей системы крови.

Объем инфузии препаратов, содержащих углеводы и жиры, может достигать 1—1,5 л в сутки.

В результате интенсивной инфузионной терапии с по​мощью различных каллоидных и кристаллоидных раство​ров, направленной на восстановление сниженного ОЦК, компенсацию потерь жидкости в интерстиции, нормализа​цию кислотно-щелочного состояния и т.д., может произой​ти значительное разжижение крови. Степень гемодилюции может увеличиться при возникновении кровотечения.

Коррекцию искусственной гемоди​люции и компенсацию постгеморрагической ане​мии осуществляют гемотрансфузиями, направленными на повышение кислородной емкости крови и концентрации белков плазмы до безопасного уровня. При этом консерви​рованная донорская кровь должна быть со сроком хранения не более 3 сут. Ошибочным следует признать стремление увеличить содержание гемоглобина и гематокрита до нормы. Достаточно повысить эти показатели до безопасно​го уровня: гемоглобин — до 80—100 г/л, гематокрит — до 0,2—0,25 г/л. Это правило, применяемое при лечении кровопотери, сохраняется и в терапии перитонита.

Дезинтоксикация организма при пери​тоните имеет исключительно важное значение, и выполнить эту задачу наиболее эффективно можно лишь с помощью инфузионной терапии или специальных методов дезинтокси-кации.

Массивная инфузионная дезинтоксикационная терапия широко известна и наиболее часто используется в практике. Она может осуществляться на основании использования трех принципов: разведения крови и снижения концентрации в ней токсинов, адсорбции токсинов из крови и интерстиция, выведения их с мочой.

В качестве разбавителей крови, понижающих концентрацию токсинов в крови, а также в интерстиции, могут служить кристаллоидные растворы, обладающие способностью циркулировать в кровотоке и в то же время беспрепятственно проникать в интерстициальные прос​транства. Такими растворами являются 5—10% раствор глюкозы и изотонический раствор хлорида натрия.

Объем инфузии этих растворов составляет 1,5—2 л.

Коллоидные препараты, имеющие низкую молеку​лярную массу, способны привлекать к себе жидкость, а вместе с ней и токсины, абсорбируя их на своей поверхности. Такими качествами обладают реополиглюкин, желатиноль, альбумин. Их применение можно рассматри​вать и как способ дезинтоксикации.

Низкомолекулярные коллоидные растворы оказывают специфическое инактивирующее действие, заключающееся в связывании токсинов и образовании с ними комплексов, которые выводятся с мочой. В качестве таких дезинтоксика-торов используют отечественные препараты гемодез, неогемодез, полидез. Зарубежные их аналоги неокомпенсан (Австрия), перистой Н (ФРГ).

Выраженный эффект гемодеза достигается после инфузии 400 мл при скорости вливания не более 40 капель в мин. Такое вливание можно повторить в течение суток при условии достаточного выведения мочи.

Для повышения клинической эффективности метода массовой трансфузионной дезинтоксикационной терапии необходимо форсировать диурез для устране​ния возможной гиперплазмии, коррекции избыточной гемо​дилюции и более быстрого выведения из организма связанных с коллоидом токсинов. С этой целью широко используют маннитол, усиливающий клубочковую фильтра​цию и уменьшающий реабсорбцию воды, в результате чего усиливается диурез.

В последние годы разрабатываются специальные методы дезинтоксикации организма. Они не получили широ​кого распространения, хотя в определенной мере являются прогрессивными. Эти методы трудоемки, требуют специ​альной аппаратуры и соответствующей квалификации. Можно упомянуть три таких метода: перитонеальный диализ с помощью коллоидных низкомолекулярных раство​ров, дренирование грудного лимфатического протока с на​ружным отведением инфицированной лимфы и лимфо-сорбцию, т.е. дезинтоксикацию лимфы путем пропускания ее через ионнообменные смолы и активированный уголь с последующим возвращением в организм больного путем вливания в локтевую вену.

Описание их приведено в специальных руководствах и методических рекомендациях.

В программе трансфуз ионной терапии перитонита важное место принадлежит профилактике развития синдрома ДВС. Существенную роль в этом играет создаваемая в процессе лечения больного перитонитом искусственная гемодилюция. Использование препаратов реологического действия предупреждает агрега​цию эритроцитов и тромбоцитов, что имеет важное значение в развитии этого осложнения.

Основным реологически активным препаратом, пре​дупреждающим образование микросгустков в крови и шунтирование кровотока, а также восстанавливающим электро​отрицательный потенциал мембраны клеток с образованием защитной (лекстрановой) оболочки, является реополиглю-кин. При обнаружении признаков ДВС объем инфузии препарата увеличивают до 1,5—2 л.

Наряду с трансфузионной терапией перитонита важную вспомогательную роль играет применение разли​чных медикаментов.

Важными задачами лeкapc^венной терапии при перито ните являются поддержание и усиление сократительной функции миокарда. Без этого невозможно осуществление массивной инфузионной терапии, направленной на воссга новление ОЦК, водно-солевого обмена, дезинтоксикации и т.д. С этой целью показано применение коргликона, сгрофантина и др. Для улучшения метаболических про​цессов в мышце сердца рекомендуется введение раствора концентрированной i люкозы с инсулином, солей калия, АТФ, кокарбоксилазы и др.

Для поддержания сосудистого тонуса и артериального давления на фоне гиповолсмии. развивающейся при перито​ните, показано введение стероидных гормонов, в частности гидрокортизона и преднизолона.

Для улучшения периферической гемодинамики целесо​образно использовать т р а с и л о л. Этот антифермен​тный препарат обладает антипротеолитическим действием, инактивирует протеазы, что уменьшает или предотвращает образование тромбоцитарных агрегаций, понижает функци​ональную активность тромбоцитов. Благодаря этому улуч​шаются реологические свойства крови, микроциркуляция, транскапиллярный обмен. Суточная доза трасилола зависит от тяжести перитонита и составляет от 75 000 до 500 000 ЕД. Его аналоги контрикал, инипрол, пантрапин, цалол и зимофен отличаются различной степенью биологи​ческой активности.

Высокоактивным препаратом, улучшающим реологиче​ские свойства крови, является г е п а р и н. Его главное свойство — участие в регуляции обменно-трофических про​цессов, происходящих в организме на уровне транска​пиллярного обмена, а антикоагуляционная функция — лишь частое проявление регуляторной функции [Кузин М. И. и др., 1977].

Эффективность гепарина заключается прежде всего в способности дезагрегировать или предотвращать агрегацию тромбоцитов при их повышенной адгезивности. Он способ​ствует снижению проницаемости сосудистой стенки, чем улучшает транскапиллярный обмен и сдерживает экстрава-зацию белка. Кроме того, гепарин обладает рядом свойств, способных угнетать действие гиалуронидазы, рибонуклеазы, регулируя при этом уровень холестерина. Он угнетает активность протеолитических ферментов, обладает антигистаминным и антисеротониновым действием, участвует в образовании неспецифических иммунологических реакций и. Др.

Суточная доза препарата при перитоните зависит от тяжести заболевания и степени нарушения микроциркуляции и может колебаться от 5000 до 50 000 ЕД.

Еще одним эффективным средством, улучшающим капиллярный кровоток, является димедрол, обладаю​щий антигистаминным свойством. Блокируя гистамин, димедрол улучшает динамическую функцию тромбоцитов, уменьшает их агрегабельность, снижает активность гиалу​ронидазы, нормализует транскапиллярную проницаемость белка.

Аналогичными свойствами обладает супрастин и пипольфен.

При интоксикации организма прежде всего страдает функция печени. Указанием на это может быть изменение активности трансаминаз. Увеличение их содержания в крови происходит при воспалительных и дегенеративных про​цессах в ткани органа. При этом нарастание активности аланин-аминотрансферазы характерно для токсического по​ражения печени [Брагинский Д. М., 197 О].

С целью профилактики и лечения печеночной недостаточности при перито​ните показано применение метионина, липокаина, глутами-новой кислоты в сочетании с введением витаминов.

В отдельных случаях при перитоните лекарственная терапия может осуществляться через пупочную вену с целью непосредственной внутрипеченочной инфузии препаратов [Васильев В. Г., 1978].

Для снижения интенсивности процессов катаболизма при перитоните применяют синтетические анаболичес-к и е г о р м о н ы (ретаболил, неробол), а также пиримидиновые основания (метилурацил, пентоксил и др.). Кроме того, вводят витамины С, В,, Вд. Bg, В,2.

Все изложенное выше можно представить в виде сводной программы лечения перитонита (табл. 5). Конечно, она не может быть рецептом при всех клинических ситуациях. Приведенные дозы также являются ориентировочными. Более того, если сложить все рекомендуемые препараты, то окажется, что их общий объем достигает 14—16 л в сутки. Нет необходимости доказывать, что это недопустимо и противоречит здравому смыслу. В каждом конкретном случае врач должен составить программу лечения, сообразу​ясь с преобладанием тех или иных нарушений гомеостаза. Поскольку многие из инфузионных средств оказывают раз ненаправленное действие, их выбор и дозировка зависят от цели применения. Изменяющаяся клиническая ситуация требует постоянной уточненной диагностики, в зависимости от результатов которой переносят акценты корригирующей терапии.

Таким образом трансфузиОнное лечение перитонита требует глубоких знаний этого патологического синдрома, умелого использования средств направленного воздействия на различные звенья гомеостаза и гибкой лечебной тактики. Только нешаблонное решение терапевтических задач может создать условия для успешной борьбы с одним из самых тяжелых заболеваний брюшной полости, каким является перитонит.

Таблица 5. Программа трансфузионной терапии разлитого гной​ного перитонита
	Этапы и :i:i;tci"n ;|>"и'ния
	Лечебное срслстио
	Доза, ;|

	Пре
	доперационный период
	

	Воспаление ОЦК
	Полиглюкин
	1 -1,5

	Коррекция К1ЦС
	Раствор Рингера или
	0,4-0,8

	
	раствор Гартмана, или
	

	
	лактасол
	

	Операционный период
	

	Компенсация объема опе​
	Полиглюкин
	На 20-30% боль​

	рационной кровопо-
	
	ше объема крово-

	тери
	
	нотери

	Коррекция кислотно-
	Раствор Рингера или
	0,4—0,8

	щелочного состояния
	раствор Гартмана,
	

	
	или лактасол
	

	Послеоперационный период
	

	Устранение гиповолсмии
	Полиглюкин
	При необходимо

	
	
	сти, но не более

	
	
	2 в сутки

	Снижение вязкости крови
	Реополиглюкин или же-
	

	
	латиноль
	1-1,5

	Восполнение дефицита
	Изотонический раствор
	2—3

	ОЦЖ
	хлорида натрия
	

	Нормализация коллоид​
	5% раствор альбумина
	0,8 1,2

	но-осмотического дав​
	или 4,8% раствор
	

	ления плазмы
	протеина
	

	Восстановление электро​
	Раствор Рингера или
	1—1,5

	литного и трансканил-
	раствор Гартмана
	

	лярного обмена
	или лактасол
	

	Восстановление КШ.С
	4,5 8,4% раствор би​
	0,4 0,8

	
	карбоната натрия или
	

	
	раствор Рингера, или
	

	
	раствор Гартмана,
	

	
	или лактасол
	

	Усиление энергетическо​
	20, 30, 40% раствор
	1- 1,5

	го обмена
	глюкозы, интралипид,
	

	
	липофундин
	

	Дезинтоксикация орга​
	Разведение крови (5—
	1,5—2

	низма
	10% раствор глюко​
	

	
	зы, изотонический
	

	
	раствор хлорида нат​
	

	
	рия, раствор Рингера)
	

	
	Абсорбция токсинов
	До 1,0

	
	(реополиглюкин, же-
	

	
	латиноль)
	

	
	Химическое связывание
	0,4

	
	токсина (гемодез и
	

	
	его аналоги)
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КИШЕЧНАЯ НЕПРОХОДИМОСТЬ
Отсутствие в фундаментальных литератур​ных источниках специальных разделов, посвященных вопро​сам инфузионной терапии острой кишечной непроходимо​сти, позволяет считать целесообразной и своевременной попытку восполнить этот пробел. Однако решение этой важной задачи оказывается весьма сложным, так как инфузионное лечение должно основываться не столько на клинических проявлениях заболевания, сколько на его патогенезе.

При рассмотрении патогенеза острой кишечной непрохо​димости в свете применения инфузионной терапии особое внимание следует уделять вопросам водно-солевого обмена, коллоидно-осмотического давления, волемии и др., которые изучены недостаточно [Дедерер Ю. М., 1971].

Патогенез и клиника. Проявления острой кишечной непроходимости обусловлены ее патогенезом и уровнем возникшей патологии. Тяжесть течения болезни во многом зависит от причины непроходимости — обтурации или странгуляции.

Перерастяжение стенки кишки выше места препятствия вызывает потерю в первую очередь плазмы, а затем и эритроцитов. Впоследствии этот участок кишки подверга​ется некробиотическим изменениям с развитием патогенной микрофлоры и выделением токсических продуктов, вызыва​ющих интоксикацию организма.

По тяжести клинического состояния больных можно разделить на 4 группы [Лукомский Г. И. и др., 1975].

1. Состояние удовлетворительное, ОЦК, содержание белков, состав электролитов без особых изменений.

2. Состояние средней тяжести, отмечаются дефицит ОЦК до 27%, ОЦП—до 20%, ОЦНЬ—до 37%, гипо- и диспротеинемия со снижением онкотического давления плазмы до 2,6 кПа (20 мм рт. ст.), снижение содержания электролитов в крови (натрия на 24%, калия на 20%).

3. Состояние тяжелое, длительность заболевания более суток. Прогрессируют нарушения гемодинамики, водного баланса, дефицит альбумина достигает 70%, онкотическое давление плазмы снижено до !,7кПа (13мм рт. ст.), увеличивается дефицит калия и натрия.

4. Состояние крайне тяжелое, наблюдаются резкие нарушения гемодинамики, нитевидный пульс, низкое (или неопределяемое) артериальное давление, резкая степень дегидратации. Дефицит ОЦК до 48%, ОЦП до 52%, объем циркулирующего белка до 50%, онкотическое давление плазмы менее 1,7 кПа (13 мм рт. ст.), дефицит натрия в плазме 38%, калия — 46%.

Патофизиологические сдвиги протекают в определенной последовательности; фаз но ГЛукомский Г. И., Могилевский И. Л., 1977].

I фаза — относительное благополучие, волемические и другие показатели находятся на нормальном уровне.

II фаза — наблюдается потеря воды, солей, белков (в частности, альбуминов). Однако онкотическое давление плазмы крови может оставаться без изменений за счет компенсаторного увеличения концентрации а-глобули-нов.

Ill фаза—в результате развившейся гиповолемии происходит возбуждение объемных рецепторов и повыша​ется секреция альдостерона, усиливающего реабсорбцию натрия в почечных канальцах. Возрастает осмотическое давление плазмы, увеличивается выработка антидиуретиче​ского гормона, способствующего наводнению сосудистого русла и восстановлению ОЦК.

IV фаза — декомпенсация, когда дефицит всех факторов гемодинамики и обмена веществ достигает критического или необратимого уровня.

Ведущим фактором патогенеза острой кишечной непро​ходимости является резкое нарушение водного обмена.

Вода в организме человека составляет 65—70% массы тела, т.е. в среднем 40—50 л. Потеря 20% воды несовмести​ма с жизнедеятельностью организма, дефицит 8—10 л воды представляет опасность для жизни. Основная масса воды находится в клетках организма (35—40 л); в интерстиции содержится 10—12 л, в сосудистом русле — 3—4 л.

Ежедневно в организм человека поступает в среднем 2,7 л экзогенной жидкости, из которой питьевая вода составляет в среднем 1,5 л, с пищей — 1,2 л. Кроме того, в результате окисления жиров в организме образуется эндо​генно 0,3 л воды. Следовательно, прирост воды в сутки у здорового человека составляет в среднем 3 л. Такое же количество жидкости выделяется за сутки: через поч​ки — 1,4 л (0,5 л обязательно и 0,9 л дополнительно), при дыхании — 0,4 л, через кожу — 0,6 л, при потоотделе​нии — 0,5 л, с калом — 0,1 л. Следовательно, так называе​мые невидимые потери составляют в среднем 1,6 л.

В 1-е сутки острой кишечной непроходимости потеря воды составляет 1—1,5л. В более поздние сроки она увеличивается и к концу 3—4-х суток может достигать 5—6 л, в составе которых значительную роль могут играть «незаметные» потери [Дедерер Ю. М., 1971].
Потеря организмом воды происходит неодинаково в различных водных секторах. Так, внеклеточная дегидрата​ция развивается, как правило, вследствие потери орга​низмом солей, что имеет место при рвоте, поносе, дрениро​вании содержимого желудка. Клинически это проявляется гиповолемией, гипотонией, тахикардией, бледностью и су​хостью слизистых и кожных покровов, языка, тошнотой и рвотой, снижением диуреза и повышением остаточного азота крови, осмотической гипотонией плазмы, сгущением крови. Дифференциальным признаком внеклеточной де​гидратации является отсутствие жажды.
Клеточная дегидратация развивается как при значи​тельных потерях воды и малых потерях солей, так и при повышенной концентрации солей и малых потерях воды (гипертоническая дегидратация). Клиническим выражением этих сдвигов являются нарушения функций ЦНС (апатия, сонливость, беспокойство, мышечные подергивания, галлю​цинации), повышение температуры тела, увеличение со​держания в крови натрия, осмотическая гипертония плазмы, олигурия. Основным клиническим симптомом счи​тают мучительную жажду.
Начальная стадия обтурационной непроходи​мости тонкой кишки не отличается особыми сдвигами со стороны гемодинамики и состава крови. Потери воды и электролитов выражены незначительно. В пределах 24 ч ге-модинамика удерживается на уровне нормы, ОЦК снижа​ется не более чем на 15—20%, гематокрит увеличивается на 10—12%.
Сохраняющаяся на протяжении нескольких суток обтурация кишки усугубляет гиповолемию, появляются гипотония и тахикардия, нарушается ионное равновесие в плазме крови (преимущественно в сторону дефицита натрия, кальция, калия и хлора). Постепенно развивается метаболи​ческий алкалоз, нарушается функция почек. Дальнейшая секвестрация жидкости в просвет кишечника вызывает внеклеточную дегидратацию, сгущение крови, повышение содержания в плазме ионов калия.
Обтурационная непроходимость толстой кишки на поздних стадиях развития заболевания (10—14 дней) отлича​ется разжижением крови за счет повышения содержания в ней воды (плазматическая гипергидратация). В клеточном секторе может наблюдаться резкий дефицит ионов калия. Однако клеточно-плазменный градиент по калию увеличива-
Рис. 14. Схема нарушении водно-электролитного оа-ланса при оГл-урационнои форме острой кишечной непроходимости
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ется в 2—3 раза, что свидетельствует об увеличении интенсивности метаболизма в клетках (рис. 14). Клинически это может проявляться парезом желудка, рвотой, уси​ленным метеоризмом, нарушением гемодинамики.

Странгуляционная форма кишечной неп​роходимости характеризуется быстрыми и значительными потерями жидкости. Экспериментальные исследования И. Ф. Матюшина и Г. А. Максимова (1975) показали, что гематокрит увеличивается за счет дегидратации крови до 70%, клеточный сектор при этом резко гидратирован. ОЦП снижается на 8—10%. В миокарде и почках происходит гипергидратация на 5—9%, в мозге и печени — на 18—26%. При этом имеет место выраженный внутриклеточный дефицит калия: в головном мозге на 26—44%, в мио​карде — на 13—41%, в почках — на 29—47%. В то же время ..концентрация иона натрия возрастает в среднем на 30—50%.

Другой особенностью странгуляционной непроходимо​сти кишечника является потеря больших количеств эритро​цитов через стенку измененной кишки выше места препят​ствия. Транссудат в брюшной полости становится геморра​гическим. Особенно большие потери эритроцитов наблюда​ются при узлообразованиях и заворотах обширных отделов кишки (рис. 15). Эти потери могут составлять 50% исходного ОЦК [Дедерер Ю. М„ 1970].

Определенное значение в патогенезе острой кишечной непроходимости, особенно при ее странгуляционной форме, имеет потеря белков. Это объясняется тем, что они не только выходят через стенку ущемленной кишки в транссу-
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дат, где их концентрация 
может достигать 25— 
50 г/л, но и усиленным 
катаболизмом. В основ​
ном теряются альбуми​
ны, в меньшей степени— 
глобулины. Процентное 
содержание последних 
возрастает. Это являет​
ся результатом того,что 
альбумины более 
дисперсны и легче про​
никают через стенку 
сосудов, снижая тем 
самым коллоидное 
давление плазмы крови.

Рчс. 15. Схема нарушений водно ^.лектр слитного бялапс... при стрянгу .-'яционной форме острой кишечной «е-проходимости.

При острой кишеч​
ной непроходимости на​
рушается углеводный об​
мен, что выражается в 
повышении содержания 
в крови сахара на фоне 
сниженной продукции 
гликогена, особенно в 
печени и мышцах. Наря​
ду с этим можно отме​тить и нарушение окислительно-восстановительных процес​сов, связанных с ухудшением реологических свойств крови, способствующих снижению скорости кровотока в системе микроциркуляции, депонированию в капиллярах эритро​цитов, их аг регации и стазу.

Тяжесть заболевания в определенной степени обусловли​вается интоксикацией организма, усиливающейся по мере развития процесса. Она бывает особенно выражена при тромбозах брыжеечных сосудов, сопровождающихся, как правило, некрозом обширных участков тонкой кишки. В этих условиях микроорганизмы легко проникают из прос​вета кишки в брюшную полость, вызывая перитонит. В паренхиматозных органах, например в печени, почках, наблюдаются явления некроза.

Исходя из патогенеза острой кишечной непроходимости, при инфузионной терапии необходимо провести три основ​ных мероприятия: 1) ограничить дальнейшие потери орга​низмом жидкости, солей, белков и эритроцитов в брюшную полость или просвет кишечника; 2) быстро восполнить потери и восстановить гомеостаз в ранние сроки с учетом так называемых невидимых потерь (табл. 6); 3) обеспечить достаточно полное парентеральное питание, устраняющее дефицит внутриклеточных белков путем сдерживания про​цессов катаболизма.

В осуществлении инфузионной терапии следует четко различать два этапа — предоперационную подготовку и послеоперационный период.

Предоперационная коррекция гомеостаза. В первую очередь следует стремиться к ликвидации гиповолемии, для чего рекомендуется инфузия коллоидных препаратов, обла​дающих высоким гемодинамическим эффектом. Для воспол​нения водных и электролитных потерь необходимо вливание кристаллоидных растворов типа раствора Рингера, лактасо-ла и др. Объем инфузионной терапии зависит от тяжести состояния больного и давности заболевания. Не следует стремиться оперировать больного, не проведя корригирую​щую терапию в течение 1—3 ч.

Таблица 6. Определение «незаметных» потерь воды у больных с острой кишечной непроходимостью с учетом эндогенной воды [Дедерер Ю. М., 1971]*

	больною,
I
	:«) Ч
	4К ч
	————————

	40-50 0,4 .0,5 I 0,8- -1,0
	1.2-1,5
	1,7 2,0
	2,5 2,8

	60 70 . 0,5 0.6 ' 1,1- 1,2
	1,6 1,8 2,2—2,4
	3,4—3,6

	80—90 1 0,7- 0,8 i 1.3 1,5
	2,0—2,2 2,6-2,9
	4.0- 4,3


Как отмечалось выше, острая обтурационная кишечная непроходимость протекает с потерей воды, солей и белков, но без выраженной потери эритроцитов. Лечение таких больных должно осуществляться главным образом вливани​ем водно-солевых растворов. Учитывая развивающийся аци​доз, связанный на первых порах с ухудшенным газообменом на почве нарушенной гемодинамики, показано вливание ощелачивающих растворов типа лактасола. Может быть использован также 4% раствор бикарбоната натрия, трис-буфер или ТНАМ. Объем инфузии указанных растворов при выраженных явлениях гипоксии и ацидоза может достигать 1-1,5 л.

Для пополнения энергетического запаса в инфузионную терапию можно включить 40% раствор глюкозы в дозе 100 мл с одновременным введением 8 ЕД инсулина.

Странгуляционная форма кишечной непроходимости протекает более тяжело, и явления обезвоживания наступа​ют . значительно быстрее. Кроме того, при этой форме заболевания приходится учитывать анемизацию вследствие потери эритроцитов через стенку кишки.

С учетом тяжести состояния больных в предопераци​онном периоде при странгуляционной непроходимости пока​зано интенсивное вливание коллоидных и кристаллоидных растворов в соотношении 1 :1 в объеме 1,5—2 л со скоростью в среднем 1 л/ч. При содержании гемоглобина ниже 100 г/л показано переливание цельной донорской крови или эритро-цитной массы в объеме не более 0,5 л, чтобы не усилить нарушения микроциркуляции.

Послеоперационная трансфузионная терапия. Воздей​ствие на организм оперативного вмешательства как таково​го часто выражается в усилении внешнего дыхания, ускоре​нии кровотока, температурной реакции и т.д., что способ​ствует увеличению «незаметных» потерь воды. В течение послеоперационных суток эти потери могут достигать 1,5—2л. Общий объем инфузии препаратов может соста​вить 3—4 л в сутки. Возмещение водных потерь является первоочередной задачей послеоперационного периода. Для расчета суточной потребности организма больного в жидко​сти S. Randall (1968) предложена формула:
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Можно исрользовать рекомендацию Ю. М. Дедерера (1971), согласно которой в послеоперационном периоде больной с массой тела 70 кг должен получить жидкости в среднем 3—4 л в сутки и дополнительно то количество, которое теряется через дренажи, со рвотными массами, потом, при перспирации и т.д.

В качестве основного средства компенсации жидкости могут быть использованы изотонический раствор хлорида натрия в объеме 1,5 л и более и 5—10% раствор глюкозы в объеме до 1 л. На каждый литр глюкозы следует добавлять 3 г хлорида калия и расчетную дозу инсулина.

Особое внимание следует уделить нарушениям водного обмена, затрагивающим внеклеточный и клеточный сек​торы .

При развитии внеклеточной дегидратации на почве возникшей внеклеточной осмотической гипотонии показано введение инфузионных растворов, сг держащих хлорид нат​рия. Соли натрия, выравнивая сол.вой баланс, предотвра​щают также развитие внутриклеточной гипогидратации. Следует отметить, что в состав инфузионной терапии в этих случаях не следует включать растворы глюкозы, так как последняя, метаболизируясь в организме, выделяет эндо​генную воду, чем усиливает внеклеточную гипотонию. При лечении клеточной дегидратации, наоборот, должно

осуществляться вливание гипо- и изотонических растворов глюкозы и противопоказано введение солевых растворов, даже изотонических. Введение солей во внеклеточный сектор усиливает внеклеточную гипертонию, а следовательно, и дегидратацию клеток. При значительных «незаметных» потерях (перспирация и др.), наблюдаемых главным обра​зом в поздние стадии развития заболевания, создается положение, когда потери воды превышают потери солей. В результате концентрация солей во внеклеточном прос​транстве увеличивается и дегидратация клеточного сектора носит характер гипертонической. Это состояние, как правило, сопровождается метаболическим ацидозом. Для коррекции водно-солевого обмена и кислотно-щелочного состояния показана инфузия изотонических солевых раство​ров, бикарбоната или лактата натрия, растворов глюкозы.

При общей дегидратации организма рекомендуется вливание изотонических растворов солей и глюкозы, но не гипертонических, так как последние могут вызвать опасную дегидратацию клеточного сектора.

Следует помнить о возможной передозировке жидкости (так называемой водной интоксикации). Клинически она проявляется повышенным выделением жидкости слюнными и слезными железами, слизистой оболочкой желудка и ки​шечника, скоплением жидкости в подкожной клетчатке. В тяжелых случаях отмечается повышение внутричерепного давления (головная боль, затемнение сознания, подергивание мышц, брадикардия, гипертония).

Избыточное введение в организм солей натрия сопро​вождается тошнотой, рвотой, анорексией, отеком гортани, легких, подкожной клетчатки, появлением гидроторакса и асцита.

Восстановление послеоперационного гомеостаза должно включать в себя, кроме нормализации водного обмена, тщательную коррекцию солевого состава внеклеточного и клеточного пространств. При недостаточности в организме солей, в частности калиевых, клинически отмечаются слабость, адинамия, беспокойство, спазм периферических сосудов, слабость сердечной деятельности. Адекватная компенсация дефицита солей калия представляет собой одну из наиболее важных задач инфузионной терапии.

Потери калия наблюдаются при избыточном выведении пищеварительных соков через зонд или с рвотными массами при обильном потоотделении. В составе мочи на 1 г избы​точно выделяемого натрия калия теряется 2—3 ммоль/л [Войнар А. О., 1959]. Потери калия возможны при массив​ных вливаниях растворов натрия, выраженном катаболизме, сопровождающемся усиленным выделением надпочечника​ми альдостерона.

Роль в организме иона калия исключительно велика. Запасы его весьма значительны и составляют 175 г, т.е. в среднем 1000 ммоль/л. Малые потери клинически могут не проявляться. При вливании растворов калия следует помнить, что в клетки он проникает весьма медленно, а избыток его в плазме легко выводится почками. Поэтому вводить его следует медленно и в растворе, содержащем не более 3 г/л, т.е. 0,3% растворе.

Для компенсации калия, теряемого в составе пищевари​тельных соков, достаточно вливание 250 мл 0,4% раствора хлорида калия из расчета, что в каждом литре эвакуиро​ванного сока содержится 0,75 г калия. Кроме того, следует учесть, что больной за сутки выделяет калия в среднем до 100 ммоль/л, т.е. до 4 г.

Передозировка калия может вызвать остановку сердца (от 7 до 14 ммоль/л в сыворотке крови). В связи с этим его максимальная суточная доза не должна превышать 3 ммоль/л (0,22 г КС1) на 1 кг массы тела больного, т.е. 13—15 г. Скорость введения должна быть в пределах 20 ммоль/л в час (782 мг КС1). При этом диурез должен составлять в среднем 40—50 мл/ч.

Потери плазменного калия организм компенсирует калием, проникающим из эритроцитов (рис. 16). При этом развиваются клеточный ацидоз и плазменный гипокалиеми-ческий алкалоз. Ликвидация нарушенного кислотно-ще​лочного состояния происходит по мере компенсации дефици​та плазменного калия. При этих нарушениях показано введение 0,3% раствора калия. При нормальной функции печени можно использовать также раствор соляной кислоты или хлорида аммония.

Определенное значение в коррекции водно-солевого обмена при острой кишечной непроходимости может иметь гормональная терапия. Рассмотрение этой стороны лечения не входит в нашу задачу. Необходимые сведения изложены в
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Рис. 16. Калиево-натрие​вый и и сое вслеястпие по​тери калия при острой ки шечнои нгпроходимости.
соответствующих ру​ководствах. Отметим лишь, что альдосте-рон, регулирующий солевой и водный обмен, тормозит вы​ведение с мочой солей натрия. При избытке солей в организме ан​тидиуретический гор​мон задней доли ги​пофиза тормозит вы​ведение воды с мочой.

Составляя схему трансфузионной терапии при
острой кишечной непроходимости, можно использовать табл. 7, в которой представлены ингредиенты солевых растворов.

Таблица 7. Состав солевых растворов
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Компенсация белковой недостаточности. Возникновение белковой недостаточности при острой кишечной непроходи​мости связано, как правило, с образованием транссудата и развитием фазы катаболизма. Потеря белков ведет к сниже​нию онкотического давления плазмы, что способствует снижению ОЦК и на фоне потери солей приводит к падению коллоидноосмотического давления крови, а следовательно, и кровяного давления.

Белковый обмен особенно страдает при странгуляци-онной форме острой кишечной непроходимости, когда зна​чительное количество белка депонируется или уходит с транссудатом в брюшную полость; распад белков при этом усиливается, синтез замедляется. Комплексацию дефицита белков плазмы можно осуществлять нативной донорской плазмой, денатурированными гетерогенными белками животных или коллоидными растворами. Выбор инфузи-онного средства зависит от цели лечебного мероприятия.

Для временного поддержания коллоидного давления плазмы, кровяного давления или ОЦК вполне приемлемо и целесообразно вливание декстранов, обладающих средне- и низкомолекулярной массой, близкой молекулярной массе альбумина. Однако для окончательного восстановления белкового баланса крови больного следует применять белковые препараты, из которых наиболее эффективными являются альбумин, протеин. Использование цельной до​норской крови или плазмы менее желательно в связи с их высокой вязкостью и иммунной агрессивностью.

Расчет объема инфузии белков должен основываться на количестве белка, потерянного организмом, и его концен​трации в переливаемом препарате. Так, плазма содержит 70—80 г/л белка, а потеря его с транссудатом составляет в среднем около 20 г/л. Следовательно, объем инфузии плазмы должен составлять У* часть объема транссудата. Однако этого недостаточно, так как потери происходят и в интерстиций, и в просвет кишки и т.д. Ю. М. Дедерер (1971) считает, что объем плазмы должен составлять /г количества транссудата.

При странгуляционной форме кишечной непроходимости содержание белка в геморрагическом выпоте составляет 25—50 г/л. Следовательно, объем возмещения этих потерь должен быть увеличен в 1 !/а — 2 раза, т.е. составлять соотношение 1:1.

Преимущество вливания 5—10% раствора альбумина или 4,8% раствора протеина обусловлено тем, что при кишечной непроходимости в крови реципиента наиболее резко снижается содержание фракции альбуминов, ответ​ственных за поддержание нормального уровня коллоидного давления плазмы.

Показанием к переливанию цельной донорской крови или эритроцитной массы является усиливающаяся анемизация организма на почве выхода из циркуляции эритроцитов, что особенно выражено при странгуляционной форме кишечной непроходимости. Эти показания становятся абсолютными, если содержание гемоглобина не превышает 100 г/л и гематокрит падает ниже 0,30 л/л.

Трансфузионная терапия сопровождающей кишечную непроходимость интоксикации заключается, прежде всего в наводнении организма с целью снижения в циркулирующей крови титра микробных токсинов. Во-вторых, это достигае​тся путем связывания токсинов низкомолекулярными колло​идными растворами с последующим выведением их с мочой. В качестве дезинтоксикационного инфузионного раствора широко используют гемодез. Более эффективен неогемодез, имеющий молекулярную массу в среднем 8000 ± 2000. Препарат содержит ионы натрия, калия, кальция и хлора. Дезинтоксикационный эффект начинает проявляться сразу после начала инфузии препарата. Разовая доза 400 мл. Пре​парат выводится почками в течение 3—12 ч. При необходи​мости прибегают к методике форсированного диуреза, как описано в разделе, посвященном лечению перитонита.

ПАНКРЕАТИТ
Острый панкреатит — весьма опасное, чрез​вычайно быстро развивающееся заболевание, по частоте занимающее третье место после острого аппендицита и острого холецистита [Филин В. И., 1975]. В настоящее время хирурги единодушны в том, что лечение острого панкреатита должно осуществляться, как правило, с по​мощью консервативных мероприятий, которые должны быть очень интенсивными. Что касается оперативного вмешательства, то к нему прибегают лишь при возникнове​нии тяжелых осложнений (панкреонекроз, перитонит, абсце-дирование).

Патогенез. Острый панкреатит является полиэтиологи​ческим заболеванием, в основе которого лежат некробиоз с явлениями отека и деструкции, воспаление и в конечном итоге ферментативный аутолиз.

В настоящее время не существует общепризнанной концепции патогенеза острого панкреатита, как и лечебной доктрины [Савельев В. С., 1978]. Исключая отдельные детали концепции, которая сводится к тому, что ведущую роль в развитии заболевания играют нарушения биохимиче​ских процессов в железе, рассмотрим лишь те моменты, которые влияют на инфузионную тактику.

При развитии патофизиологических сдвигов в организм*. различают три периода.

Первый период— нарушения центральной гемо-динамики. Они возникают в результате изменений фермен​тативных процессов и выброса в кровь вазопрессивных веществ. Активированные ферментами биогенные аминь;

(гистамин, .калликреин, трипсин и др.) вызывают спазм артернол. В результате этого в капиллярных полях депони​руется и выключается из кровотока значительная часть циркулирующей крови, снижается ОЦК и повышается ОПС, ухудшается работа сердца. В связи с застоем кровообраше^ ния на периферии часть плазмы пропотевает через стенки капилляров и проникает в интерстициальные пространства, ОЦП снижается, а гематокриг повышается, так как ОЦЭ не меняется. Это в свою очередь в еще большей степени снижает ОЦК и ухудшает функцию миокарда. Особое внимание обращает на себя повышение ОПС. По данным В. М. Буянова и соавт. <1979), при жировом панкреонекрозе ОПС увеличивается на 35%, а при геморрагическом—на 68%. При этом МОК падает на 18—20% при жировом и на 30—33% при геморрагическом некрозе. В значительной мере снижается и УОС. Независимо от вида панкронекроза у больных на ЭКГ отмечаются признаки ишемии миокарда в области верхушки с переходом на боковую и заднюю стенки левого желудочка. В ряде случаев отмечаются нарушения внутрипредсердной и внутрижелудочковой проводимости, что может быть связано с уменьшением венозного притока крови к сердцу и снижением сократительной способности миокарда в результате его гипоксии [Кузнецов Н. А. и др 1978].

На недогрузку сердца и уменьшенный возврат крови к сердцу указывает также снижение ЦВД. Характерно изменя​ется ОЦК. При отечной форме острого панкреатита и жировом панкреонекрозе ОЦК почти никогда не изменяется. При геморрагическом панкреатите гиповолемия может быть значительной и достигать 30—40% по отношению к исход​ным показателям.

Снижение ОЦК происходит, как правило, за счет уменьшения ОЦП; снижение ОЦЭ при этом незначительно. Гематокрит может повышаться до 0,60 л/л [Гилевич Ю. С. и др., 1978], что свидетельствует о значительном сгущении крови и нарушении ее реологических свойств. Число эритроцитов в 1 мкл возрастает на 40—50%, а содержание в крови гемоглобина увеличивается на 30%, в то время как объем циркулирующего гемоглобина (ОЦНЬ) снижается на 25%. Кроме того, средний объем единичного эритроцита увеличивается, а содержание в нем гемоглобина уменьша​ется на 14—20%; наряду с этим осмотическая резистен-тность эритроцита снижается.

Изменения микроциркуляции и реологических свойств крови типичны для острого панкреатита, особенно панкрео-некроза.

Общие нарушения микроциркуляции характеризуются нарушением кровотока на уровне артериол, капилляров и венул. Вследствие повышенной проницаемости сосудов и выхода жидкой части крови в интерстициальные простран​ства повышается вязкость крови и снижается скорость кровотока. В просвете капиллярной сети образуются агрегаты эритроцитов и тромбоцитов, микросгустки, про​исходит шунтирование кровотока. В капиллярных полях отмечается стаз, нарушения капиллярного кровотока. Арте-риолы остаются спазмированными, венулы — дилатиро-ванными.

Второй период — нарушения транскапиллярного обмена. Этот период характеризуется ухудшением функции жизненно важных органов, а также нарушениями различных видов обмена — электролитного, углеводного, жирового, белкового. Особое значение имеет эндогенная интоксикация. В первую очередь страдают печень и почки.

Активация ферментов поджелудочной железы, особенно трипсина, а затем и калликреина, с образованием биологиче​ски активных кининов (брадикинин) и аминов (гистамин, серотонин), является первопричиной развития вначале се​розного, впоследствии геморрагического отека ткани орга​на. Микротромбообразование, захватывающее все ткани железы (паренхиматозная, соединительная, жировая), уси-ливает нарушения транскапиллярного обмена и, в частности, газообмена, что является причиной некроза и интоксикации [Филин В. И., 1975].

В дальнейшем важную роль играют протео- и липоли-тические ферменты, в частности калликреин-кининовая система.

Фазность развития процесса определяет формы течения заболевания — отечную или некротическую. Однако разгра​ничить их очень трудно, в связи с чем понятия «отечная» или «некротическая» форма имеют в клинике относительный характер и зависят от обширности и скоротечности процесса [Буянов В. М. и др., 1979].

Некротическая форма острого панкреатита, или, как- ее называют, панкреонекроз, протекает более тяжело, так как функциональные расстройства при ней, особенно гемодина-мические, выражены в большей степени.

Нарушения углеводного обмена при остром панкреатите наблюдаются довольно часто, особенно при деструктивных процессах, захватывающих хвостовой отдел поджелу​дочной железы, где сосредоточена основная масса инсу-лярных клеток [Ковальчук В. И. и др., 1978]. Следует раз​личать абсолютную (панкреатическую) и относительную (внепанкреатическую) инсулиновую недостаточность. Пер​вая возникает в результате поражения бета-клеток панкреа​тических островков (островков Лангерганса) некробиозом, а вторая — в результате относительной недостаточности ней-рогуморального механизма регуляции поступления инсули​на в кровоток [Гусман С. М. и др., 1976].

Нарушения белкового обмена возникают, как правило, в результате функциональной недостаточности печени. Они характеризуются прежде всего гипопротеинемией со сниже​нием альбуминоглобулинового коэффициента. Снижение содержания альбуминов и относительное возрастание кон​центрации протеинов отмечаются на протяжении всего периода заболевания острым панкреатитом. Следует обра​тить внимание, что концентрационный показатель общего белка крови не отражает истинных сдвигов в белковом обмене и может оставаться на исходном уровне, в то время как объем циркулирующего белка снижается на 54—66% [Гилевич Ю. С., Форсиков А. О., 1978].

Водно-электролитный баланс в начале заболевания не нарушен. Роль «химического скелета» жидкостных прос​транств выполняют электролиты, на долю которых прихо​дится 90% растворимых в организме веществ [Сейфетди-нов Е. А. и др., 1978].

Однако в процессе развития острого панкреатита и возникновения осложнений, связанных с парезом кишечника, частой рвотой, аспирацией- желудочного содержимого, а также голоданием и присоединяющимися явлениями недо​статочности адренокортикальной системы и олигурии, сначала возникает гипо-, а затем (при развитии панкрео-некроза) гиперкалиемия.

Обычно острый панкреатит, протекающий без каких-либо осложнений, не сопровождается значительными сдви​гами кислотно-щелочного состояния. В крайнем случае могут возникнуть явления метаболического алкалоза, ко​торые корригируются угнетением вентиляции легких реф-лекторно. При осложненных панкреатитах, протекающих с нарушениями функции печени и почек, с развитием белковой недостаточности и нарушениями электролитного состава крови, может наблюдаться метаболический ацидоз.

По мере прогрессирования острого панкреатита, усиления токсемии, тем более при геморрагическом панкрео-некрозе, развивается функциональная недостаточность внут​ренних органов, в том числе и почек.

Нарушения почечной функции характеризуются прежде всего олигоанурией. Кроме того, отмечаются изменения в составе мочи — протеину рия, альбуминурия, азотемия, ци-линдремия, микрогематурия и др. Существенны для орга​низма и другие нарушения функции почек — способность удерживать рН крови на постоянном уровне, восстанавли​вая содержание буферных оснований в крови. Если белки в условиях метаболического алкалоза могут функционировать как кислоты, диссоциируя и выделяя ионы водорода (Н^ в обмен на ионы натрия, то почки при метаболическом ацидозе могут приостанавливать секрецию ионов водорода (Н^ и усиливать выделение (НСОз) вместе с ионами натрия [Сейфетдинов Е. А., Лапшин В. Н., 1978]. Потеря этой функции отрицательно сказывается на регуляции КЩС.

Третий период характеризуется дальнейшим развитием осложнений со стороны других органов и систем организма.

Трансфузионная терапия должна проводиться с учетом патогенеза заболевания и фаз его развития. Из этого следует, что инфузионная терапия вначале направлена на нормализацию центральной гемодинамики, а затем на восстановление микроциркуляции, нарушенной в результате активации ферментов поджелудочной железы. После этого нужно нормализовать транскапиллярный обмен путем вос​становления всех видов обмена, включая водный, солевой, белковый, углеводный и жировой. Определенное место в программе лечения занимает дезинтоксикация организма, как и подавление чрезмерной ферментативной активности железы. Кроме того, необходимо применять инфузионные средства, обладающие специфическим механизмом дейс​твия, направленным на нормализацию патологического процесса.

Выбор трансфузионных средств определяется задачей лечения и периодом развития заболевания. Вначале реко​мендуется использовать спазмолитические вещества, анти-гистаминные препараты, а также ингибитор калликреина и трипсина трасилол. Этот белковый препарат, состоящий из 18 аминокислот, применяется в 5% растворе глюкозы капельно. Стероидные гормоны показаны лишь после использования всех других видов инфузионной терапии и снижения артериального давления до уровня ниже критиче​ского (10,7—11,3 кПа, или 80—85 мм рт. ст.).

Нормализация О Ц К — первый этап трансфу-зионной терапии. Этот этап может быть эффективным лишь после того, как снят спазм сосудов и ликвидирована повышенная проницаемость их стенки. Весьма мощным, но не безопасным мероприятием по борьбе со спазмом сосудов, особенно в тех случаях, когда перечисленные выше мероприятия оказываются недостаточными, может быть применение ганглиоблокаторов в небольших дозах, поддер​живающих релаксацию сосудов на протяжении длительного времени [Лащевкер В. М., 1978]. Эти мероприятия подго​тавливают сосуды к заполнению их соответствующим количеством жидкости, необходимым для компенсации дефицита.

То или иное трансфузионное средство выбирают с учетом задачи, которая в данный момент наиболее важна. Так, для быстрого восстановления или поддержания сердеч​ной деятельности у больных с выраженными явлениями гиповолемии необходимо восстановить ОЦК до исходного или безопасного уровня. Восстановление ОЦК осуществля​ют жидкостью, которая наполняет нефункционирующие капилляры и включает их в общую циркуляцию независимо от той части крови, которая остается депонированной в еще не раскрывшихся сосудах или в сосудах, где скорость кровотока слишком мала.

Выбор может быть остановлен на коллоидном средне-молекулярном растворе полиглюкина. Объем инфузии по-лиглюкина определяется степенью снижения ОЦК и эффек​тивностью терапии. В тяжелых случаях доза препарата может составлять 1,5—2 л в сутки.

С целью восполнения дефицита ОЦК можно использо​вать и другие средства, например цельную кровь, плазму, альбумин и т.д. Однако специальных показаний к их применению нет, так как их биохимический состав не имеет явного преимущества перед коллоидным раствором по​лиглюкина, способного увеличивать ОЦК и повышать артериальное давление более эффективно, чем любое другое средство.

Следует отметить, что многие авторы [Чаплин​ский В. В., Гнатышок А. И., 1972; Акжигитов Г. Н., 1974; Соколов В. И., Цыбырнэ К. А., 1978, и др.] для борьбы с гиповолемией рекомендуют переливать донорскую кровь, считая ее наиболее эффективной. При этом, естественно, не учитывают ее иммунобиологические свойства, которые в ряде случаев оказываются причиной серьезных гемотран-сфузионных осложнений, помимо возможности переноса вируса гепатита В. Если учесть задачу жидкостной терапии, которая заключается в повышении ОЦК и нормализации артериального давления, то становится ясным, что к ге-мотрансфу зионной терапии нет прямых показаний и она с успехом может быть заменена инфузионной, проводимой с помощью гемодинамических кровезаменителей. Это заклю​чение в равной мере относится и к рекомендации переливать плазму с целью нормализации ОЦК. Ее иммунобиологиче​ские свойства, определяющие развитие синдрома гомоло-гичной крови, опасность переноса вируса гепатита В и др. вынуждают осторожно ставить показания к ее использо​ванию в тех случаях, когда с успехом может быть заменена эффективным плазмозаменителем.

Альбумин может рассматриваться как дополнительное средство, усиливающее коллоидное действие декстрана и восполняющее дефицит белков плазмы.

Следует ещё раз подчеркнуть, что рекомендации по использованию донорской крови или плазмы в объеме 200—300 мл совершенно несостоятельны, поскольку такие дозировки, во-первых, слишком малы для того, чтобы дать какой-либо гемодинамический эффект, во-вторых, опасны тем, что сенсибилизируют больных, особенно при частых повторных переливаниях.

Следует согласиться с тем, что переливать донорскую кровь больным острым панкреатитом при развитии гипово​лемии с явлениями сгущения крови не показано, тем более при намечающихся нарушениях функции печени и почек [Лащевкер В. М., 1978, и др.].

Восстановление содержания белков в плазме крови. Повышенная проницаемость сосу​дов, потеря жидкой части циркулирующей крови, в составе которой находятся белки крови, быстро приводят к появле​нию гипопротеинемии. В зависимости от степени ее выра​женности в той или иной мере снижается онкотическое давление крови, что вместе с потерей плазмы оказывает решающее влияние на нарушения центральной гемодинамики и артериального давления. С целью задержки потери белков, связанной с их деструкцией на почве активации протеолитических ферментов, могут быть использованы различные ингибиторы и регуляторы обмена, в частности рибонуклеаза [Комаров Б. Д., Шиманко И. И., 1978]. Одна​ко быстрое восстановление онкотической активности плазмы при лечении сольною в состоянии гиповолемии, гипопротеинемии и гипоальбуминемии возможно только путем инфузии коллоидных препаратов.

Помимо коллоидных кровезаменителей срелнемолеку-лярной массы, необходимо использовать белковые препара​ты крови — альбумин и протеин. Хотя цельная плазма опасна переносом вируса гепатита В, она является в то же время ценным белковым препаратом, содержащим все необходимые ингредиенты, в том числе ингибиторы протео-литических ферментов, что при лечении острого панкреатита особенно важно. Ее можно переливать в больших дозах (до 1,5 л) и таким путем быстро купировать гипопротеинемию. Однако при этом следует помнить о возможности развития синдрома гомологичной крови при слишком массивных инфузиях.

Введение белковых препаратов и большого количества жидкости предупреждает развитие отека легких, а также серьезных нарушений водно-солевого обмена.

Было бы ошибочным рекомендовать при гипопротеине​мии у больных острым панкреатитом использование белковых гидролизатов, так как они оказывают стимулиру​ющее влияние на ферментативную активность поджелу​дочной железы и этим препятствуют созданию так необходимого ей функционального покоя.

Восстановление кровообращения в магистральных сосудах не может быть эффек​тивным без нормализации кровотока в капиллярах. Пос​кольку при панкреатите волемические и циркуляторные расстройства в значительной мере обусловливаются пер​вичными нарушениями микроциркуляции вследствие пос​тупления в кровоток ферментов поджелудочной железы, в программу инфузионной терапии необходимо включать мероприятия, направленные на улучшение капиллярного кровотока.

Повышенная проницаемость микрососудов и экстраваза-ция жидкой части крови служат причиной нарушения реологических свойств крови. Сгущение ее и агрегация эритроцитов в конечном счете могут привести к капиллярно​му стазу. В силу этого переливание цельной консервиро​ванной крови, эритроцитной массы, концентрированной плазмы и других средств с высокой вязкостью противопока​зано. Прежде всею необходимо вливание низкомолеку​лярных растворов типа реополиглюкина или желатиноля. Показано также переливание и более низкомолекулярного (10000) гемодеза. Названные препараты способны разжи​жать кровь, дезагрегировать слипшиеся форменные эле​менты крови, конгломераты которых закрывают просвет капилляров и шунтируют кровоток через прекапилляры. В результате этого восстанавливается микроциркуляция и обмен веществ в тканях организма. Объем инфузионной терапии может достигать 1—1,5 л при условии, что проводят тщательный контроль водно-солевого обмена, избегая, в частности, обезвоживания интерстициальных пространств.

Воздействие на микроциркуляцию путем нормализации реологических свойств крови способствует функциональной активности таких органов, как печень и почки, часто страдающих при остром панкреатите.

Дезинтоксикация организма. Этот этап инфузионной терапии третий после нейтрализации био​генных аминов и ферментов, обладающих повышенной активностью, с помощью антигисгаминных препаратов, ганглиоблокаторов, трасилола и восстановления централь​ной и периферической гемодинамики.

На данном этапе задача заключается в разведении циркулирующих в крови токсических продуктов и быстром выведении их почками. Этого удается достигнуть посред​ством препаратов дезинтоксикационного действия (гемодез, неогемодез).

Для усиления дезинтоксикации инфузионную терапию целесообразно сочетать с форсированным диурезом в объеме Зли более в сутки на протяжении нескольких дней [Акжигитов Г. Н., 197 4]. В качестве базисного инфузионного средства используют 15% раствор маннитола из расчета 1—2 г/кг. Для повышения эффективности инфузионной терапии больным вводят 2,4% раствор эуфиллина.

В. И. Филин (1975) рекомендует при умеренной интокси​кации вливать 1,5—2 л жидкости и усиливать диурез посредством внутримышечного введения 2—4 мл лазикса. При средней степени интоксикации объем жидкости увеличи​вают до 2,5—3,6 л, после чего вводят 4 мл лазикса и 10 мл 2,4% раствора эуфиллина. В наиболее тяжелых случаях прибегают к инфузии 3,5—5 л и более жидкости при условии эффективного диуреза.

Метод форсированного диуреза заключается в последо​вательном введении следующих растворов: 1) предвари​тельная нагрузка 1—1,5 л раствора Рингера — Локка и 0,5 л 3% раствора бикарбоната натрия; 2) одномоментная инфу-зия 15% раствора маннитола (1—1,5 г/кг) и 20мл 2,4% раствора эуфиллина; 3) инфузия «коктейля» из 20мл 10% раствора хлорида калия, 50 мл 10% раствора хлорида натрия, 200 мл l^o раствора хлорида кальция на 1000 мл 5% раствора глюкозы; 4) инфузия белковых препаратов в объе​ме до 1—1,5 л (плазма, альбумин, протеин).

Инфузионную терапию сочетают с лекарственной, включающей препараты анаболичсских гормонов (неробол), стимуляторы репаративных процессов в ткани поджелу​дочной железы (пентокснл, метилурацил, липокаин). В последние годы обсуждается дополнительный метод лече​ния острого панкреатита посредством наружного дренирова​ния грудного лимфатического протока [Пиковский Д. Л., 1975; Алексеев А. А., 1978].

Следует отметить, что применение с целью дез интокси​кации больших количеств изотонического раствора хлорида натрия, а также 5% раствора глюкозы небезопасно. В первом случае могут возникнуть серьезные изменения состава интерстициальной жидкости, во втором — нару​шения углеводного обмена при недостаточности инсуляр-ного аппарата железы.

Рекомендацию использовать при остром панкреатите с целью дезинтоксикации и десенсибилизации переливание цельной донорской крови [Чаплинский В. В., Гнаты-шок А. И., 1972] следует признать несостоятельной. Кон​сервированная донорская кровь, тем более в дозе 200 мл, не является дезинтоксикационным средством. В процессе хранения она не только теряет ряд этих свойств, присущих ей биологически, но и накапливает продукты метаболизма, которые сами по себе могут служить источником инток​сикации

Нормализация углеводного обмена, в частности функции печени, осуществляется, наряду с инфу-зионной терапией путем применения витаминов В,, В^, С (до 1000—3500мг в сутки), кокарбоксилазы (100мг в сутки), iO—^O^o раствора глюкозы. При выявлении гипергликемии дозу инсулина устанавливают из расчета 1 ЕД на 3 г сухой глюкозы; при необходимости эта доза может быть увеличена.

Нормализация в о д н с-с о л е в о г о о б-м е н а и кислот н о-щ елочного с о с-т о я н и я. Основными электролитами, регулирующими водно-солевой обмен, являются, как известно, калий и нат​рий. При остром панкреатите наиболее подвержен измене​ниям ион калия. Нарушения калиевого обмена наблюдаются особенно часто при панкреонекрозе. Нарушений же кальцие​вого обмена практически не бывает.

Гипокалиемия часто отмечается при вливании больших доз изотонического раствора хлорида натрия, который все еще используют с целью дезинтоксикации организма при панкреонекрозах или с целью борьбы с обезвоживанием. При этом развиваются нарушения КЩР в сторону метаболиче​ского алкалоза. Эти сдвиги обычно не требуют каких-либо специальных мероприятий, так как саморегулируюшие механизмы компенсации могут обеспечить необходимую коррекцию. В редких случаях приходится использовать раствор, содержащий хлорид калия и магний, а также раствор аскорбиновой кислоты.

Вследствие значительных нарушений обмена веществ и гипоксии при тяжелой форме острого панкреатита в орга​низме больного накапливаются недоокисленные продукты, являющиеся причиной развития метаболического ацидоза. Эта форма нарушения кислотно-щелочного состояния весь​ма опасна и требует немедленной коррекции, особенно при дефиците буферных оснований, превышающих —5 ммоль/л. Коррекция метаболического ацидоза осуществляется, как известно, внутривенным вливанием буферных растворов, в частности бикарбоната натрия (4,2—8,4%) и лактата натрия или трис-буфера (ТНАМ). Бикарбонат натрия легко распадается в организме и в течение нескольких часов выводится легкими при дыхании в виде угольной кислоты (СО, -+ Н^О). Трио-буфер способен проникать внутрь клеток и нормализовать в них кислотно-щелочное состояние, снижая концентрацию водородных ионов (Н^).

Количество вводимых препаратов рассчитывается по специальным формулам [Шалимов A. A., 1970J. Наиболее простая формула для расчета необходимого объема 5% раствора бикарбоната натрия (по Аструпу):

Обгьем раствора (мл) нелнчина показателя (- BF.) Х'/^ массы
тела больною (к; ».
Для расчета трис-буфера:

Объем р;!спюра (мл) - [кличпна показателя» -В11)Х масса тела боль​ного (кг) (! мл Т11ЛМ содержит бикарбонат натрии и концентрации 0,3 ммоль/л ).
Следует еще раз подчеркнуть, что лечение острого панкреатита требует тщательного лабораторного контроля. Динамика показателей эгих исследований и клинические симптомы служат надежными критериями эффективности инфузионной терапии.

ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНЫЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ
Проблема борьбы с острыми желудочно кишечными кровотечениями все еще остается актуальной так как данная патология характеризуется высокой ле тальностью при любом виде лечения — консервативном ;

оперативном. Этой проблеме посвящено много фунда ментальных монографий и специальных исследова ний (С. С. Юдин, Ю. Ю. Джанелидзе, Е. Л. Березов А. В. Гуляев, Б. С. Розанов, Б. А. Петров, В. С. Савельев, Ю. Е. Березов, В. Д. Братусь, А. И. Горбашко, С. М. Бова, Ф. И. Комаров и соавт., и др.), а также ряд диссертации (Б. С. Брискин, В. Г. Теряев, М. К. Юсубалиев и др.). Она обсуждалась на съездах и пленумах хирургического общества и т.д. Много внимания этой проблеме уделяют за рубежом [Halmagyi D. F„ 1970, и др.].

Однако несмотря на значительные усилия хирургов, прилагаемые для решения этой проблемы, результаты лечения остаются мало утешительными [Братусь В. Д., 1972; Горбашко А. И., 1974; Теряев В. Д., 1978; Брис​кин Б. С., 1979; Юсубалиев М. К., 1980, и др.].

Следует отметить, что при изучении и обсуждении вопросов инфуз ионной терапии острых желудочно-кишеч-ных кровотечений слишком мало внимания уделяют патофи​зиологии этого синдрома, без чего невозможно грамотно и эффективно использовать современные средства направлен​ного действия. Все еще неоправданно часто рекомендуют вводить массивные дозы цельной донорской крови, игнори​руя механизм ее действия и не принимая в расчет ее отрицательные свойства.

Весьма возможно, что отсутствие четких патогенетиче​ских обоснований инфузионной терапии обусловлено тем обстоятельством, что изучать нарушения гомеостаза у тя​желобольных подчас в драматической ситуации не всегда возможно. Однако жизнь показала, что без этих знаний нельзя принимать важные решения для спасения жизни больных и предупреждения возможных осложнений, сводя​щих на нет усилия хирурга.

В связи с этим в последние 5—10 лет появилось значительное число работ, посвященных изучению патоге​неза желудочно-кишечных кровотечений как таковых, авто​ры которых обращают особое внимание на волемические сдвиги в организме больных, нарушения центральной гемодинамики, микроциркуляции и свертывающей системы крови и т.д.

В настоящее время, используя данные о механизме действия различных трансфузионных средств, можно приме​нять направленную терапию; способную компенсировать имеющиеся у больного дефициты, корригировать сдвиги в гемодинамике, нормализовать показатели свертывающей системы крови и т.п. Все это позволяет быстро и весьма эффективно готовить больного к оперативному вмешатель​ству или проводить оптимальную терапию в послеопераци​онном периоде.

Для наиболее правильного выбора тактики инфузионной терапии и соответствующих препаратов направленного действия необходимо принимать во внимание три основных момента: 1) этиологический фактор, обусловивший кровоте​чение, с учетом интенсивности кровотечения и объема кровопотери; 2) механизмы и степень нарушения гомеостаза;

3) выраженность защитных реакций организма с учетом функции отдельных органов и систем.

Этиология. Этиологические факторы, способствующие возникновению желудочно-кишечного кровотечения, весьма разнообразны и в основном делятся на две группы — язвен​ные и неязвенные кровотечения. Язвенные кровотечения более опасны, так как часто носят массивный и угрожающий жизни характер. Они составляют не менее 60% всех видов 'ровотечений из желудочно-кишечного тракта.

В зависимости от калибра поврежденного болезнью сосуда кровотечение может быть аррозивным, т.е. из сравнительно крупных сосудов, или диффузным (диапе-дезным или капиллярным), возникающим в результате развития множественных эрозий слизистой оболочки. Раз​личают еще кровотечения, связанные с автономным сниже​нием гемостаза в стенке желудка или двенадцатиперстной кишки.

По данным А. И. Горбашко (1974), обильные угрожаю​щие жизни кровотечения чаще всего происходят из каллез-ных и пенетрируюших язв двенадцатиперстной кишки, из крупных ветвей левой желудочной и желудочно-дуоде-нальной артерий.

Группа неязвенных желудочно-кишечных кровотечений объединяет разнообразные патологические состояния. Среди них злокачественные и доброкачественные опухоли, полипы, эрозивные геморрагические гастриты, варикозные вены пищевода и кардии, грыжи пищеводного отверстия ди​афрагмы, системные заболевания крови (острый и хрониче​ский лейкоз, геморрагический васкулит, тромбоцитопениче-ская пурпура, злокачественное малокровие), атеросклероз, гипертоническая болезнь и др. Таких заболеваний в насто. щее время насчитывается более ста [Горбашко А. И., 1974;

Желудочно-кишечные кровотечения могут иметь место при различных заболеваниях органов, в частности пищевод. и кардии, крови, а также микрососудов.

Кровотечения из варикозных вен пищевода и кардии возникаю;
в результате портальной гипертензии, развивающейся вследствп внутри- или внепеченочного поражения венозных стволов. Причини ^нутрипеченочпого блока чаще всего бывает ряк или цирроз печен" внепечепочпого облитерация портальной вены или ее наиболее круп ных ветвей. Кровотечение при циррозе печени особенно опасна смертность составляет от 20 до 76% [Углов Ф. Г., Корякина Т. О 19G4, и др.).
Острые кровотечения в пищеварительный тракт из дивертикул;:
пищевода встречаются в 0,67% случаев- Причиной кровотечения явля ются воспаление, изъязвление или аррозия сосудов стенки дивер тикула.
Разрывы слизистой оболочки в области, пищевода и кардии прг повторной рвоте, сопровождающейся резким повышением внутрижелу дочного давления, приводит к значительным кровотечениям (синдром Мэллори — Вейса).
Причиной острых геморрагий могут быть токсико-иммуноаллерги ческие состояния, вызывающие повышенную проницаемость мелких сосудов, проявляющуюся кровоизлияниями в субсерозные и слизистые оболочки желудочно-кишечного тракта (болезнь Шеплейпа -- Геноха).
Внутренние кровопотери наблюдаются при разрывах врожденны» телеангиэктазий, располагающихся на слизистой оболочке желудочно кишечного тркта или других органов и имеющих размер от бул.. веяной головки до чечевичного зерна. Они носят семсйно-наследствсн ный характер и представляют собой врожденную неполноценност васкулярной мезенхимы (болезнь Ослера—Рандю).
Острые желудочно-кишечные кровотечения могут развиваться при наличии эрозий, возникающих на почве гипоксии и атрофии слизистой оболочки. Эти состояния появляются при пернициозно-анемическом синдроме (болезнь Аддисона-Бирмера), когда эндогенный В^-ави таминоз приводит к расстройству митотических процессов в эритроб ластах костного мозга. Гипофункция костного мозга не компенсируе'] естественный гемолиз, что вызывает выраженную анемизацию и ги поксию организма.
У 5% больных с острыми желудочно-кищечными кровотечениями имеет место тромбоцитопеническая пурпура (болезнь Верльгофа). Это заболевание наиболее часто поражает женщин как в период полового созревания, так и в период менопаузы. Геморрагический диатез при тромбопитоненической пурпуре носит острый, хронический или рецнди-вирующий характер.
Профузные кровотечения из желудочно-кишечного тракта могут возникать при остром лейкозе в результате образования на слизистой участков некроза.
Глубокие атеросклеротнческие изменения в сосудах желудочно-кишечного тракта на фоне выраженной гипертонической болезни могут явиться причиной развития геморрагии пеязпепного происхождения.
Наиболее важное место в этой группе занимают желудочно-кишечные кровотечения, возникающие на почве распада опухоли. Они отличаются массивностью, обуслов​ленной прорастанием опухоли в крупные сосуды или вовлечением их в некротический процесс. В ряде случаев эти кровотечения обусловлены гипопротеинемией или значи​тельно повышенной фибринолитической активностью.

В связи с присущей больным раком повышенной свертываемостью крови не исключена возможность разви​тия внутрисосудистой диссеминированной гиперкоагуляции.

Патогенез. Патогенез острых желудочно-кишечных кровотечений изучен и освещен в литературе достаточно [Братусь В. Д., 1972; Горбашко А. И., 1974]. Однако без ясного понимания патогенеза заболевания нельзя определить сложные защитно-приспособительные реакции организма, знание которых необходимо для составления программы целенаправленной инфузионной терапии.

Как при любом кровотечении, острая кровопотеря из желудочно-кишечного тракта сопровождается развитием фактора несоответствия, возникающего между уменьшенной массой циркулирующей крови и объемом сосудистого русла. Этот фактор приводит, как известно, к падению ОПС сосудов, а следовательно к снижению У ОС и МОК, что в совокупности вызывает падение артериального давления. Таким образом, первым звеном в гомеостазе, подвергшимся влиянию острой кровопотери, является центральная гемодинамика, нарушенная в результате возникновения острой гиповолемии.

Следующим звеном оказывается микроциркуляция, которая резко нарушается в результате падения артери​ального давления, снижения скорости кровотока, повыше​ния вязкости крови и образования в ней агрегатов эритро​цитов с явлениями депонирования крови в капиллярном русле.

В дальнейшем нарушения гомеостаза происходят в од​ном из главных звеньев — в транскапиллярном обмене. На​рушения на этом уровне непосредственно связаны с функ​цией жизненно важных органов. В первую очередь страдает функция печени. В связи с острой гиповолемией в печени снижается скорость кровотока, суживаются синусоиды, повышается сосудистый тонус, кровоток ухудшается [Брискин Б. С., 1979]. В результате нарушается ее белково-образооательная функция. Восполнения дефицита белков крови юсле геморрагии не происходит. Коллоидно-осмоти​ческое давление крови снижается. По мере нарастания гипоксии печени в крови повышается дефицит общего белка и его фракций, особенно альбуминов. Кроме того, снижается концентрация лабильных глобулинов, в частности у -глобу линов, ответственных за построение иммунных антител d относящихся к фракции неспецифических факторов защиты организма. В крови резко снижается уровень активности лизоцима, уменьшается содержание комплемента, анти-а стафилизина и антител против стафилококка, кишечной палочки, протея. Уменьшается содержание всех фракций иммуноглобулинов, особенно М и О [Брискин Б. С., 1979]

Продолжающееся нарушение транскапиллярного обме​на, усиление тканевой гипоксии способствует ухудшению углеводного, пигментного и липидного обмена. Соответ​ственно нарушается антитоксическая функция печени. Стра​дает и мочевинообразующая функция печени, в связи с чем в крови возрастает содержание остаточного азота и мочевины [Комаров Ф. И. и др., 1971; Виноградов В. В., 1976]. Нарушается продукция факторов гемостаза — фибриногена ипротромбина [Братусь В. Д., 1972]. Повышается фибрино-литическая активность крови.

Защитно-приспособительные реакции организма. Нап​равлены в первую очередь на восстановление центральной гемодинамики. Хемо- и барорецепторы, заложенные в реф​лексогенных зонах каротидного синуса и в дуге аорты, сигнализируют в ЦНС о возникновении в системе крово​обращения гиповолемии. Ответный сигнал, поступающий в надпочечники, вызывает поступление в кровь катехолами-нов (адреналина, норадреналина), вызывающих генерализо-ванный спазм сосудов. Эта реакция моментально ликвиди​рует дефицит заполнения кровеносного русла и восстанавли​вает ОПС сосудов, УОС и МОК, что способствует нормализации артериального давления.

Далее развивается реакция аутогемодилюции, в ре​зультате которой из интерстиция в кровь поступают сравнительно большие количества жидкости, что восполняет недостающий ОЦК и разжижает сгущенную и застойную кровь. Этим поддерживается и стабилизируется центральная гемодинамика, а главное — восстанавливаются реологиче​ские свойства крови и нормализуется микроциркуляция. Затем восстанавливается и транскапиллярный обмен, в частности водно-солевой и белковый, а также обмен кис​лорода и углекислоты.

Определение объема кровопотери позволяет судить о гяжести состояния больного, а также наметить i зктику инфузионной терапии. Наиболее надежным и достою ;рным показателем является разница ОЦК до и после гемог загии. Исходный ОЦК определяется по номограмме.

А. И. Горбашко (1974), основываясь на показателях ОЦЭ и данных клинико-лабораторных исследований, разли​чает три степени желудочно-кишечного кровотечения в со​ответствии с тяжестью состояния больного:

I степень
(легкая)
дефицит 01 [Э до 20%;
II »
(средняя)
» » 20—30%;
III »
(тяжелая)
» * 30% и более.
Однако эта классификация применима лишь в первые часы после кровопотери, когда гидремическая реакция (аутогемодилюции) выражена недостаточно. Кроме того, следует помнить, что клиническая картина при острой кровопотере из желудочно-кишечного тракта зависит не только от объема кровопотери, но и от скорости и частоты рецидивов геморрагии, длительности состояния гиповоле​мии и степени выраженности защитно-приспособительных реакций организма.

В конечном счете определение объема кровопотери по дефициту ОЦК носит весьма относительный характер, так как в его компенсации участвуют механизмы реакций защиты, в частности аутогемодилюции, пополняющей ОЦП. Кроме того, ОЦП пополняется за счет излившейся в полость кишечника плазмы, всасываемой слизистой обо​лочкой кишки и поступающей обратно в кровоток.

О внутренней кровопотере свидетельствует снижение числа эритроцитов и падение содержания гемоглобина в крови. Однако в последующие 5—7 дней эти показатели могут оставаться сниженными даже при условии остановки кровотечения, так как зависят от гидратации крови. Это относится в равной мере и к таким показателям, как гематокрит и плотность крови. Определенное значение могут иметь цветовой показатель, содержание в крови молодых форменных элементов с развитием анизо- и пойки-лоцитоза. Ретикулоцитоз свидетельствует о повышенной функции костного мозга. Лейкоцитоз также указывает на кровопотерю, хотя в ряде случаев может быть результатом обострения язвенного процесса. Однако степень изменения этих показателей не пропорциональна объему кровопотери.

Защитно-приспособительные реакции организма при продолжающемся внутреннем кровотечении, кроме пере​численных выше,, отличаются феноменом патологическо​го депонирования части циркулирующей крови. Этот фено​мен в еще большей мере увеличивает дефицит ОЦК, что должно быть учтено при составлении программы инфузионно-трансфузионной терапии. Кроме того, следует помнить, что при продолжающемся кровотечении свертывак тая система крови резко активируется и в ряде случае, приводит к нежелательным последствиям — ДВС. Тако. исход защитной реакции гиперкоагуляции может лит усилить геморрагию. •

Трансфузионная терапия внутренней кровопотери Состоит из следующих мероприятий: 

1) восполнение недостающего ОЦК и нормализации центральной гемодина мики, однако оно не должно быть форсированным и повы шение артериального давления не должно превышать безопасный уровень в пределах 10,7—13,3 кПа (80—100 мм рт. ст.); 2) нормализации микроциркуляции ^ транскапиллярного обмена путем применения реологически активных препаратов и различных солевых растворов. проникающих в интерстиций; 3) восполнения дефицита кислородной емкости крови, сниженной в результата кровопотери и патологического депонирования.

При продолжающейся внутренней геморрагии предвари тельно следует провести мероприятия, направленные на остановку кровотечения, используя препараты гемостатиче-ского действия. Без соблюдения этого условия последующие мероприятия могут оказаться безуспешными.

В летературе, посвященной вопросам лечения острой желудочно-кишечной кровопотери, мало внимания уделено;

тактике инфузионно-трансфузионной терапии, в частности выбору необходимых сред, их механизму действия и после​довательности введения. Лечение сводится в основном к переливанию консервированной донорской крови с целью восполнения ОЦК и усиления гемостаза, не исключая те случаи, когда геморрагии как таковой не имеется.

При продолжающемся кровотечении применяют препа​раты гемостатичсского действия: глюкокортикоиды (корти-•юн, гидрокортизон, преднизолон и др.), антигистаминные, а также усиливающие гемостаз (хлорид кальция, викасол. аскорбиновая кислота и др.). По особым показаниям прибегают к ганглиоблокагорам и местной гипотермии и другим средствам остановки кровотечения. По строгим дифференцированным показаниям применяют переливание фибриногена, тромбоцитной массы, концентрированной нативной плазмы (КПП), эпсилон-аминокапроновой кисло​ты и др. Избыточное введение этих препаратов может вызвать гиперкоагуляционный синдром.

Для решения первоначальной задачи -- восстановления центральной гемодинамики после остановленного кровоте​чения при выборе необходимой инфузионной среды необходимо учитывать ее гемодинамическое действие. В качестве коллоидного кровезаменителя, обладающего соответствую​щим механизмом действия, может быть использован 6% раствор декстрана (среднсмолекулярный) полиглюкин. Он эффективно восполняет ОЦК, усиливает коллоидно-осмо​тическое давление плазмы, что способствует увеличению ОПС, а следовательно, усилению УОС, ускорению МОК и повышению артериального давления. Происходит ликви​дация гигюволемии и восстановление центральной гемодина​мики.

Следующая задача — восстановление мнкроциркуля-цци — осуществляется с помощью низкомолекулярною кол​лоидного раствора, обладающего реологическим свойством разжижать сгущенную и плохо текущую кровь в ка​пиллярном русле. В качестве такого препарата может быть использован раствор низкомолекулярного декстрана (реопо-лиглюкин) или желатиноль. Для восстановления транска​пиллярного обмена, в частности солевого, углеводного или белкового, могут быть использованы кристаллоидные растворы типа лактасола, 5—Ю% раствор глюкозы, альбумин, протеин и др.

В тех случаях, когда кислородная емкость крови значительно снижается в рсзуль тате кровопотери, патологи​ческого депонирования, а также интенсивной инфузионной терапии, направленной па восстановление макро- и микро​циркуляции, возникает необходимость в купировании высо​кой степени ге.модилюции. Содержание в крови гемоглобина ниже 80 г/л и гематокрит ниже 0,25 л/л являются показани​ем к переливанию консервированной донорской крови или эритроцитной массы. Срок хранения крови не должен превышать 3-—5 дней, а объем гемотрансфузии — 1—1,5 л. С целью борьбы с гипоксией ряд авторов [Шерцингер А. Г., 1971; Брискнн Б. С., 1979, и др.] рекомендуют переливать донорскую кровь, предварительно оксигенированную с по​мощью различных устройств. Прямые переливания крови [Савельев В. С. и др., 1966] имеют значение, в основном для гемостаза.

В целом Трансфузионная терапия желудочно-кшиечных кровотечений играет важную роль в комплексе лечебных мероприятий, так как способствует купированию геморра гаи и восстанавливает нарушенные параметры гомеостаза, при необходимости подготавливая больного к оперативному вмешательству; 

Глава V


ТРАНСФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ 
ПРИ ХИРУРГИЧЕСКИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВАХ И В ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ ЛЕЧЕНИЕ ПРИ ОПЕРАЦИОННОЙ КРОВОПОТЕРЕ
Основной задачей операционного периода является адекватное восполнение операционной кровопотери и, следовательно, стабилизация системной гемодинамики. В каждом хирургическом стационаре существуют опреде​ленные «нормы» операционной кровопотери, которые зави​сят от многих обстоятельств: принятой методики опера​ции, мастерства хирурга, принципов остановки кровотечения и т.п. К сожалению, существует мнение, что при современных возможностях инфузионной терапии тща​тельность остановки кровотечения теряет актуальность. Такой взгляд должен встретить решительное осуждение. Кровь, как и любая другая ткань организма, требует к себе бережного отношения. Никакое из архисовременных средств возмещения кровопотери не может сравниться с собственной кровью больного.

Несмотря на несовершенство методов измерения операционной кровопотери, мы придерживаемся правила определять ее по ходу операций, пользуясь гравиметриче​ским методом. Это позволяет анестезиологу более или менее четко ориентироваться в нарушениях волемического статуса и проводить соответствующую коррекцию ОЦК. Эти же данные представляются опорными для последующей терапии в послеоперационном периоде.

Что касается принципиальных подходов к трансфузионной тактике во время операции, то она строится на тех же основах, что и при лечении любой кровопотери (см. главу III). Разница заключается лишь в том, что операционная кровопотеря чаще всего происходит в условиях наркоза и восполняется практически сразу. Это создает благопри​ятный фон для проявления защитно-приспособительных реакций организма, способствовать чему — основное назна​чение трансфузионной терапии.

В настоящее время главный вопрос — это отношение к использованию донорской крови. Выше неоднократно под​черкивалось, что необоснованное вливание крови может принести больше вреда, чем пользы. Прошла пора фетиши​зации донорской крови, наступил этап широкого применения компонентов и препаратов крови, как и кровезаменителей. С этих позиций следует составлять программы возмещения операционной кровопотери.

Поскольку в главе III подробно рассмотрены вопросы лечения кровопотери, мы считаем излишним повторять основные положения применительно к операционной крово-потере. Основополагающим принципом остается метод гемодилюции, которым мы пользуемся с 1975 г. при всех операциях на желудочно-кишечном тракте, легких и при заболеваниях системы крови. Принятая нами программа возмещения операционной кровопотери показана на схеме 6.

Схем а 6
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Представленная схема может служить руководством к действию прежде всего у больных с нормальными исходны​ми показателями периферической крови и ОЦК. Но даже у больных гематологическими заболеваниями с выраженными нарушениями гемопоэза и свертывания крови гемодилюци-онная тактика нашла широкое применение.

Сдержанное отношение к донорской крови нашло отражение в том, что в последние годы вновь активно обсуждаются методы аутогемотрансфузии. В данной главе основное внимание уделено именно этому вопросу.

Аутокровью называется собственная кровь больного, собранная в результате излияния ее в рану при наружном или в полость организма при внутреннем (грудном, полостном и др.) кровотечении, а также кровь, специально взятая у больного перед операцией, как это делается у доноров.

Аутокровь может быть влита больному во время или после операции. Возвращение больному крови, полученной в результате излияния ее в рану или в полость пр. кровотечении, известно как реинфузия крови, а заране заготовленной и стабилизированной — как аутогемотрансфузия.

Следует остановиться на терминологии и отметить, 4Ti в этом разделе проблемы переливания крови, как и в других. нет установившейся терминологии, отражающей существ' дела. Так, в одном случае возвращение больному его кров! именуемой инфузией (реинфузия), в другом — трансфузие:' (аутогемотрансфузия). В том и в другом случае по логике вещей должны быть использованы единые термины либ» «инфузия», либо «трансфузия», т.е. «реинфузия» крови ;, «аутогемоинфузия», «ретрансфузия» крови и «аутоге мотрансфузия.

Конечно, переливание крови — есть операция трансплантации ткани и по своей сложности, включая донорство, подбор групп крови, выявление совмести​мости и т.д., весьма серьезное вмешательство, при кото​ром в случаях допущения ошибок могут иметь место тяжелые последствия. По сравнению с ним использование-глюкозы, солевых и коллоидных растворов менее опасно и не является столь ответственной операцией. По сложившей​ся традиции такого рода внутривенные вливания именуют инфузией.

Однако термин «реинфузия» крови вполне отражает суть мероприятия и довольно прочно вошел в практику. Он означает возврат излившейся крови больному путем ее вльвания. В связи с этим вполне правомочным представля​ется именовать как «аутогемоинфузию» возврат больному крови, заранее от него заготовленной для предстоящей операции.

Следует особо подчеркнуть, что возврат больному крови, излившейся в рану или в полость в результате какой-либо катастрофы, и использование планово заготовленной крови серьезно различаются по сути. В первом случае это травмированная аутокровь, во втором — нативная. так как ее заготовку производили в специальных донорских услови​ях, и ее можно называть «аутодонорской». Идея использова​ния крови больного с целью возмещения дефицита ОЦК в результате кровотечения возникла еще в XIX в. В наши дни применяются два метода — реинфузия крови и аутогемо-инфузня.

Реинфузия крови
Известно, что впервые собственная кровь больного была реинфузирована в 1914 г. (М. Thies) при излиянии ее в полость малого таза в результате нарушения внематочной беременности. Это было осуществлено в пери​од, когда консервирование цельной донорской крови еще не было освоено.

В дальнейшем реинфузия крови осуществлялась при хирургических вмешательствах на органах брюшной поло​сти, а затем грудной. В 1936 г. Т.Е. Гнилорыбов сообщил о реинфузии крови из полости перикарда. Этот метод был обоснован в трудах А. Н. Филатова, опубликованных еще в 1928 г. Они положили начало широкому использованию этого метода в хирургии, а также в акушерстве и гинеколо​гии, где данный метод получил особенно большую попу​лярность.

В экстренной хирургии использование собственной крови больного для замещения острой кровопотери в ряде случаев может иметь решающее значение для жизни больного. Если в момент оказания экстренной помощи на фоне массивной острой кровопотери в распоряжении хирурга нет необходимых коллоидных растворов или донорской крови, аутокровь является единственным реальным источником получения и применения жизненно важного средства для поддержания затухающей гемодинамики.

Этот метод особенно хорошо зарекомендовал себя в акушерстве и гинекологии, где угрожающие кровотечения отличаются частотой, внезапностью, обилием вытекаю​щей крови [Александров М. С., Ковалева-Крюкова К. И., 1956; Филиппова М. М., 1975, и др.].

Даже незначительные по объему реинфузии аутокрови, составляющие, по данным разных авторов, в среднем 400—800 мл, оказывают хорошее гемодинамическое дей​ствие [Хорошко Н. В., 1971; Вагнер Е. А., Тавров-ский В. М. , 1977, и др.].

Показания. Абсолютным показанием к реинфузии аутокрови при экстренных операциях является острая массивная кровопотеря с явлениями резко выраженной анемии и гипоксии тканей. Это та ситуация, при которой необходимо срочно ввести в организм переносчик кислоро​да—эритроцитную массу. Если сделать это с помощью донорской крови не представляется возможным или ее нет в распоряжении хирурга, или подобрать совместимого донора по системе АВО и резус-фактору (а тем более по системе HLA у сенсибилизированного больного) не удается, следует мак​симально использовать излившуюся в полость живота или груди собственную кровь больного.

Показания к применению аутокрови с целью замены части донорской крови для профилактики синдрома гомоло-гичной крови следует рассматривать как относительные.

Прежде чем решиться на реинфузию аутокрови, необходимо убедиться в отсутствии массивного микробно​го загрязнения и выраженного гемолиза. Микробное зараже​ние аутокрови может происходить в результате загрязнения ранящим предметом, нарушения целостности крупных бронхов, повреждения полых органов желудочно-кишечного тракта или мочевыделительной системы. При закрытых повреждениях паренхиматозных органов брюшной полости (печень, селезенка) стерильность крови не нарушается.

Интересно отметить, что при микробном заражении, имеющем место, как правило, при открытых повреждениях груди или живота, в случае ранения полых органов, далеко не всегда наблюдается рост микрофлоры при посеве ауто​крови, взятой из мест повреждения. Более того, многими авторами [Хорошко Н. В., 1965; Вагнер Е. А., Тавров-ский В. М., 1977; Колесников И. С. и др., 1979, и др.] отмечено, что даже при огнестрельных ранениях живота и груди, являющихся проникающими и травмирующими полые органы, в большинстве случаев высевания микро​флоры не наблюдается.

Однако при реинфузии аутокрови надеяться на ее высокую бактерицидную активность не следует; принцип стерильности должен быть соблюден.

Кровь, излившаяся в серозные полости, подвергается постепенному гемолизу. По данным А. Н. Филатова (1928), изучавшего этот процесс при нарушенной внематочной беременности, эритроциты начинают принимать сферо-образную форму только после пребывания в брюшной полости в течение 6 ч. Лизис эритроцитов начинается через 16 ч пребывания в серозной полости. Значительный гемолиз развивается лишь к 24 ч пребывания крови в полости.

Следовательно, реинфузия излившейся в полость крови может быть осуществлена в пределах 16 ч, в крайнем случае — 24 ч, но обязательно после определения степени гемолиза, которая не должна превышать почечный по​рог — содержания свободного гемоглобина в плазме крови 1 г/л. Следует учитывать также, что в этой крови может оказаться большое количество детрита. На фоне ацидоза это может вызвать острую почечную недостаточность.

Сбор аутокрови. Собрать кровь, излившуюся в полость, можно двумя способами: вычерпыванием ложкой и отсасыванием с помощью водоструйного или электрическо​го отсоса.

При вычерпывании меньше повреждаются элементы крови, но требуется больше времени. В экстренной хирургии при массивном кровотечении более рационально использо​вать отсос, но его применение опасно травмированием глобулярной части крови при излишнем вакууме. Разряже​ние не должно превышать 0,1—0,2 атм.

Нельзя пользоваться марлевым материалом, в частности салфетками, тампонами и т.д., которые травмируют аутокровь, экстрагируют из нее отдельные элементы, вносят в нее ворс. Совершенно недопустимо «отжимать» кровь из марлевых салфеток с целью сбора аутокрови.

Стабилизация аутокрови. Несмотря на то что большая часть излившейся в серозную полость крови оказывается жидкой, не подвергшейся свертыванию, стаби​лизация ее необходима. Для стабилизации аутокрови можно использовать два различных раствора — цитрата натрия и гепарина. Предпочтительно применять раствор цитрата натрия, известный в практике как раствор ЦОЛИПК-76. Он более прочно стабилизирует кровь и исключает возможность появления крупных сгустков. Применение раствора гепарина менее надежно.

Фильтрование аутокрови. Независимо от срока излияния крови в полость, в ней, как правило, присутствуют или образуются макро- и микросгустки. В связи с этим фильтрование аутокрови перед ее трансфу​зией — обязательное условие применения метода.

Фильтровать кровь можно открытым или закрытым методом. Открытый метод, предложенный А. Н. Филато​вым и Н. Г. Карташевским (1934), широко используется в практике и представляет собой пропускание аутокрови через 8 слоев марли, смоченной раствором ЦОЛИПК-76. По данным И. С. Колесникова и соавт. (1979), такой способ фильтрования аутокрови исключает проникновение в от​фильтрованную кровь сгустков, имеющих диаметр более 100 мкм, а микросгустки меньшего диаметра скапливаются в количестве, составляющем не более 4,2 • 10 ±0,8 • 103 в 1 мл. Переливание аутокрови осуществляется с помощью стандартных одноразовых пластмассовых систем, содер​жащих трикотажный фильтр, задерживающий марле​вый ворс.

Закрытый метод фильтрования заключается в пропуска-
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изменений факторов свертывания: уменьшения числа тром​боцитов, снижения содержания фибриногена и повышения активности фибринолиза.

Влияние а утокрови н а организм больного. Реинфузия аутокрови в экстренной хирургии достаточно эффективна. Она увеличивает ОЦК и артери​альное давление, так как представляет собой весьма концентрированный коллоидный раствор, содержащий бел​ки» соли, сосудосуживающие гормоны. Быстрая нормализа​ция центрального кровообращения обеспечивает восста​новление функции сердца, увеличение его удельного и ми​нутного объема. Кроме того, введение в кровоток недостаю​щих эритроцитов улучшает, как известно, газотранспорт ную функцию крови.

Реинфузия аутокрови способствует восстановлению гемоглобина крови больного и ее белкового состава в большей мере, чем это имеет место при переливании донорской крови.

Более сложным является вопрос о возможности реинфузии фибринолизной аутокрови при нарушенном гемостазе или явно продолжающемся кровотечении. По данным Е. А. Вагнера и В. М. Тавровского (1977), реинфу-зия такой крови не оказывает отрицательного влияния на гемостаз и не усиливает кровотечение. Более того, она может иметь положительное влияние, способствуя повыше​нию содержания в крови больного фибриногена и снижению активности фибринолиза.

Противопоказания. Реинфузия аутокрови противопоказана при:

1) инфицировании аутокрови в результате контакта ее с содержимым полых органов живота или гнойным содержи​мым крупных бронхов;

2) значительном разрушении крови в результате ее контакта с марлевым материалом, гипотоническим раство​ром и т.д., о чем свидетельствуют данные определения гемолиза;

3) содержании в аутокрови большого количества микрос​густков, не поддающихся фильтрованию, особенно при повреждении легких.

В силу вполне понятных причин в литературе практически нет сообщений об осложнениях реинфузии. Тем не менее они существуют, и их можно разделить на три категории: 1) септическое состояние на почве переливания инфицированной аутокрови; 2) острая почечная недоста​точность в связи с введением в кровоток массивных доз гемолизата, содержащегося в аутокрови; 3) эмболия сгус тками крови.

Борьба с кровопотерей посредством реинфузии излив​шейся в полости крови может оказаться действенным ме тодом при строгом соблюдении всех оговоренных условий. При невозможности их обеспечения лучше отказаться от утилизации этой крови при ургентных операциях.

В плановой хирургии в последние годы реинфузия аутокрови стала проводиться более широко. Она применяется при внутричерепных операциях, при операциях на средостении, легких, на органах брюшной полости, в урологической практике и особенно широко при операциях на магистральных сосудах и сердце с использованием экстракорпорального кровообращения [Мешалкин Е. Н. и др., 1969; колосова. П. и др., 1975; Перельман М. И. и др., 1975, и др.].

При внутригрудных операциях нередко наблюдаются острые кровотечения, особенно в .послеоперационном перио​де [Перельман М. И. и др., 1975]. По данным И. С. Ко-лесникова.и соавт.(1979), объем операционной кровопотери при вмешательствах на легких достигает в среднем 1021 ± 616 мл, в послеоперационном периоде в первые 2 ч через дренажи выделяется в среднем 129 ± 29 мл, в последу​ющие 16—18 ч — еще 349 ± 26 мл.

По данным Е. А. Вагнера и В. М. Тавровского (1977), реинфузия аутокрови при операциях на легких может быть произведена у 80% больных. Объем реинфузии составляет от 400 до 800 мл, в отдельных случаях — и более. Однако чаще всего дозой реинфузии аутокрови является 400 мл.

В плановой хирургии, когда в распоряжении хирурга имеется в необходимых количествах донорская кровь, заранее тщательно подобранная по системе АВО и резус-фактору, а при необходимости и с помощью реакции Кумбса строго индивидуально, абсолютных показаний к ре​инфузии крови нет. Использование небольших объемов аутокрови (400—500 мл) с целью уменьшения объема трансфузии донорской крови или даже отказа от ее применения имеет весьма относительные показания, ибо такую кровопотерю можно легко компенсировать кровеза​менителями.

Аутокровь, излившуюся в операционную рану, можно подвергнуть реинфузии лишь в том случае, если она не загрязнена бактериями. Это может иметь место при отсутствии повреждения в процессе операции полых органов живота или бронхов при операциях на легких. По данным И. С. Колесникова и соавт. (1979), бактериальное загрязне​ние аутокрови при операциях на легких обнаружено в 85,2%, а при операциях на сердце — в 25% случаев. Возможно, это связано с разделением сращений плевры и возбуждением «дремлющей» инфекции, а также микротравмой бронхов. Аутокровь, собранная в брюшной полости, может быть бактериально зараженной в результате проникновения инфекции из полости кишки через ее стенку. Наиболее часто (64,5%) из аутокрови, содержащейся в грудной полости, высевается патогенный стафилоккок.

Обязательным условием для реинфузии аутокрови является отсутствие в ней избыточного количества сво​бодного гемоглобина и детрита. При обширных хирургиче​ских вмешательствах и большой раневой поверхности может произойти значительное разрушение эритроцитов. Этому может способствовать грубое обращение с аутокровью при ее сборе. По данным И. С. Колесникова и соавт, (1979), содержание свободного гемоглобина в аутокрови, излившей​ся в плевральную полость при операциях на легких, составляет от 0,5 до 9,2 г/л, а в среднем 3,9 г/л, что превы​шает почечный порог (1 г/л) в 4 раза.

Опасно наличие в аутокрови большого числа микросгу​стков, которые не могут быть отфильтрованы перед "рансфузией. Их число не должно быть больше, чем в свежезаготовленной донорской крови (5000 в 1 мл).

Сбор аутокрови, стабилизация и фильтрование мало чем отличаются от методов, используемых при экстренных операциях. Однако при плановых операциях больше возможностей для более строгого соблюдения асептики.

Морфологический состав аутокрови, собранной во время операции, сохраняется полностью как в количественном, так и в качественном отношении. Число эритроцитов уменьша​ется незначительно, а резистентность, приживляемость и полупериод жизни остаются в пределах нормы [Толуза-ков В. Л. и др., 1971]. Число лейкоцитов соответствует их числу в циркулирующей крови и зависит от характера забо​левания, по поводу которого предпринята операция. Число тромбоцитов заметно уменьшено независимо от основного заболевания и связано с легкой ранимостью этих клеток, не переносящих воздействия внешней среды и соприкосновения с окружающими тканями.

Результаты биохимических исследований указывают на относительно хорошую сохранность белкового спектра и водно-солевогЬ баланса, кроме незначительного повыше​ния содержания в плазме калия. Повышенным в пределах верхней границы нормы оказывается также содержани' сахара. Количество остаточного азота в пределах нормы

В свертывающей системе аутокрови обнаруживаются существенные изменения, которые выражаются в гипо- илг афибриногенемии и повышенной фибринолитической актив ности.

По данным литературы, реинфузия аутокрови оказыва ет положительное влияние на центральную гемодинамику ОЦК и артериальное давление стабилизируется на уловлет верительном уровне в пределах исходных цифр. Ударный и сердечный индекс имеют тенденцию к повышению илг стабилизации на исходном уровне [Тищенко М. И., 1975].

Установлено, что после реинфузии аутокрови степень анемии и гиповолемии в послеоперационном периоде выра жены в меньшей мере, чем после трансфузии донорской кро​ви, а восстановление происходит более быстро. Аналогич​ная тенденция отмечена и по отношению к содержанию в крови общего белка и его фракций при операциях на легки>, [Колесников И. С. и др., 197-9].

Особого внимания заслуживает влияние реинфузии аутокрови на свертывающую систему крови больного. Так, к концу операции на легких концентрация фибриногена в крови снижается почти в 2 раза по сравнению с уровнем, который обычно наблюдается при переливании донорско крови. Соответственно в 2 раза повышается фибринолитр ческая активность.

Реинфузия аутокрови не показана при острых гнойных и хронических воспалительных заболеваниях, раке с явлениями обсеменения, выпота, лимфангита, а также при высокой степени гемолиза, особенно опасного в случае развития сопутствующего заболевания почек.

При реинфузии во время плановых операций следует помнить и об осложнениях. К ним относятся острая почечная недостаточность на почве введения массивных доз свободного гемоглобина и детрита, нарушение гемостаза в связи с переливанием фибринолизной крови и синдром «шоковых» легких при введении в кровоток большого числа микросгустков. Не подлежит сомнению, что сбор и реинфу-зию аутокрови в плановой хирургии можно проводить только в тех лечебных учреждениях, где строго соблюдается методика этого лечения и оно применяется ежедневно. Эпизодические реинфузии могут принести больше вреда, чем пользы.

Методом реинфузии аутокрови является также возврат больному так называемой аппаратной крови, остающейся в АИК после обшей перфузии [Бураковский В. И. и др., 1971; Киселев А. Е. и др., 1971; Рудаев Я. А., 1976]. Эта кровь содержит собственную кровь больного (примерно 50%), частично донорскую и частично гемодилютант.

Реинфузию «аппаратной» крови осуществляют при необходимости быстрого восстановления исходного уровня показателей центральной гемодинамики к концу перфузии или оперативного вмешательства. Кроме того, «аппарат​ная» кровь используется с целью профилактики синдрома гомологичной крови, т.е. взамен дополнительных вливаний донорской крови.

Основным условием реинфузии «аппаратной» крови является отсутствие массивного внутриаппаратного гемоли​за, который возникает, как правило, на почве механической травмы эритроцитов.

При одночасовой перфузии аппаратный гемолиз состав​ляет в среднем 300—4W мг/л. Однако при длительной общей перфузии, длящейся lYa — 2ч, с объемной скоростью, превышающей расчетную на 20—30%, без достаточной степени гемодилюции гемолиз может быть массивным и достигать 3—4 г/л. Введение в кровоток больного такой гемолизированной крови, особенно на фоне некомпенсиро​ванного метаболического ацидоза, способствующего обра​зованию солянокислого гематина и острой почечной недо​статочности, опасно развитием тяжелых осложнений.

Морфологический состав «аппаратной» крови по мере проведения обшей перфузии подвергается некоторым изме​нениям. Эритроциты под воздействием механической трав​мы в АИК подвергаются деструкции и гемолизу. Гемоди-люция, служащая защитой эритроцитов от механического повреждения, не всегда эффективна. Гемоглобин, вышедший из клетки в плазму крови, частично исчезает, связываясь с белками крови, частично (свободный) выводится из орга​низма почками или поглощается ретикулоэндотелиальной системой. На деструкцию эритроцитов влияют работа насоса (помпы), химический состав пластика, из которого изготовлены коммуникации АИК, скорость перфузии, избыточное вспенивание оксигенатора, перемежающееся давление в оксигенераторе, перегрев крови, введение гипото​нических растворов иг. д. Однако при адекватной одночасо​вой пег фузии разрушение эритроцитов составляет не более 1%. Следовательно, число эритроцитов, содержание в «ап​парат? ой» крови гемоглобина и гематокрит отклоняются от исход1ых цифр незначительно. Качество эритроцитов, в частности, осмотическая резистентность, изменяется мало Существенное различие имеет показатель выживаемое!. эритроцитов, который имеет тенденцию к уменьшению.

Число лейкоцитов в самом начале перфузии уменьшается, а к концу перфузии (операции) возрастает до исходного уровня.

Число тромбоцитов снижается до 5•109/л вследствие контакта с чужеродными поверхностями (пластиком), а также воздействия гепарина. Возможно, что в первую очередь гибнут донорские тромбоциты, содержащиеся в крови, заготовленной на гепарине.

Биохимический состав «аппаратной» крови также претерпевает ряд изменений. Белки крови, в частности общий белок, а также альбумин и глобулины испытывакп влияние перфузии, пластикатных коммуникаций и других воздействий внешней среды в АИК, однако оно незначи​тельно и практического значения не имеет.

Более важные и существенные сдвиги происходят в концентрации фибриногена в «аппаратной» крови, особенно при длительной перфузии. Содержание фибриногена может снизиться на 50%, а остальная его часть остается на фильтре и других элементах системы АИК. Поскольку «аппаратная» кровь гепаринизирована, ее реинфузия требует нейтрализа​ции и введения в кровоток больного соответствующих доз протамина сульфата, без чего геморрагический диатез может усилиться.

По данным В. И. Бураковского и соавт. (1971), реинфузия «аппаратной» крови в объеме 2,7 л (61,3% от исходного ОЦК) замещает кровопотерю на 135% и восста​навливает показатели центральной гемодинамики и волемии в пределах исходного уровня. К концу операционных суток и в течение всего раннего послеоперационного периода артери​альное и центральное венозное давление, ОЦК и ОЦЭ остаются стабильными, чего не бывает после массивных трансфузий донорской гомологичной крови.

Применение «аппаратной» крови не показано при гиперволемии, артериальной и венозной гипертонии. Следу​ет быть особенно осторожным в случае снижения диуреза в связи с ухудшением функции почек.

Осложнения реинфузии крови из аппарата АИК те же, что и при других способах использования аутокрови: ОПН на почве введения массивных доз свободного гемогло( ина на фоне метаболического ацидоза, усиление и пролонгир )вание геморрагического диатеза в связи с введением в кр< 'воток гепаринизированной и дефибринированной крови.

Аутогемотрансфузия
Мысль о возможности использования аутокро​ви для лечения кровопотери впервые была высказана В. В. Сутугиным в диссертации «О переливании крови» (1865).

В 1921 г. Е. Grant произвел аутогемотрансфузию в объе​ме 500 мл у нейрохирургического больного.

В Советском Союзе аутогемотрансфузия была применена С. Л. Дошоянцем в 1934 г. в клинике, руководи​мой акад. Н. Н. Бурденко, с целью борьбы с операционным шоком при вмешательствах по поводу опухолей головного и спинного мозга, язвы желудка, несросшегося перелома бедра, рака прямой кишки и др. Кровь заготавливали за 2—3 дня до операции в объеме 150—300 мл и переливали во время или после операции. В 1935 г. Т. О. Жвания произвела аутогемотрансфузию у 20 больных для борьбы с опера​ционным шоком при ортопедических операциях.

В те годы, когда была затруднена заготовка донорской крови, метод аутогемотрансфузии казался выходом из этого положения. Снижение содержания гемоглобина после эксфу-зии и восстановление его лишь на 2—3- и неделе, а также быстрое развитие донорства и в целом службы крови в Советском Союзе приостановили развитие метода [Фила​тов А. Н., 1973]. Однако в 60-х годах интерес, к нему пробудился вновь.

Возрождение этого метода замещения операционной кровопотери связано с исследованиями, проведенными американскими учеными, которые таким путем пытались .снизить число тяжелых посттрансфузионных осложнений, связанных с переливанием цельной донорской крови, поскольку частота случаев заражения вирусом гепатита В составляла до 300 000 случаев в год [Wilson J. D., Taswell H. F„ 197 О]. У нас в стране метод получил распространение при операциях на органах брюшной полости, сердце и крупных магистральных сосудах [Братусь В. Д., Сокол В. Г., 1967 и ДР.].

В 1968 г. ВОЗ рекомендовала аутогемотрансфузию как эффективный метод лечения кровопотери. Вскоре он полу​чил определенное распространение в хирургической практи​ке, хотя и не всегда достаточно обоснованно [Климан-ский В. А., 1977].

Целью применения метода аутогемотрансфузии является исключение или предупреждение различных осложнений, связанных с несовместимостью крови донора и реципиента по системам АВО и HLA, а также по резус-фактору. В ряд» случаев встречаются трудности в выявлении редких груш крови и подборе совместимых доноров изосенсибилизиро ванным больным, которые, по некоторым данным, состав ляют 5% [Weekes H., 1974]. В настоящее время из-з<1 отсутствия методов подбора приходится игнорировать белково-плазменную несовместимость, которая особенно сказывается при переливании крови от нескольких доноров (синдром гомолог ичной крови). Наконец, нельзя не счи​таться с возможностью заражения реципиента инфекци​онными и вирусными заболеваниями (сывороточный гепатит, сифилис, малярия и др.).

В. H. Шабалин и соавт. (1976) указывают, что несовме​стимость гемотрансфузии по антигенным плазменным сис​темам имеет место при переливании донорской крови. Особенно опасны многократные гемотрансфузии, вызывающие изоиммунизацию к антигенам системы IGA. Это было подтверждено исследованиями В. И. Печерского [Колесников И. С. и др., 1979], показавшего, что реакции антиген — антитело возможны в плазме реципиента при каждой 3—4-й гемотрансфузии, а иммунизация к плазмен​ным белкам крови донора происходит при каждой ге​мотрансфузии. Тот же автор установил, что переливание аутокрови в 90,7% случаев вызывает реакцию несовмести​мости, возникающую между белками плазмы аутокрови, изъятой из кровообращения и подвергнутой консервации, и белками плазмы циркулирующей крови больного. По мнению В. H. Печерского, эта несовместимость является следствием гемолиза аутокрови во время хранения и взаимо​действия с белками собственной крови.

Мы согласны с И. С. Колосниковым и соавт. (1979) в том, что кровь, выпущенная из сосуда и подвергнутая консервации, уже не есть живая ткань со всеми ее функциональными свойствами. Даже при формальном рас​смотрении этого вопроса ясно, что такие физико-химические воздействия на выпущенную кровь, как закисление ее цитратом, помещение в стеклянный флакон, охлаждение и т.д., не могут не оказывать глубокого повреждающего воздействия, в первую очередь на белки, особенно иммуно-компетентные.

Кровь — ткань, сущность которой заключается в движе​нии, в нем ее жизнь. Циркуляция — фактор, определяющий структуру крови как ткани, имеющей остов в виде движущейся цепочки эритроцитов, вокруг которой распола​гаются остальные элементы. При замедлении кровотока эта структура в определенной мере сохраняется, а при остановке нарушается, но без значительной дезорганизации в просвете капилляра. При возобновлении движения восстанавливае​тся и структура крови.

При выпускании крови из сосуда во флакон теряются ее организация, структура, взаимосвязь компонентов. Веро​ятнее всего после реинфузии она остается дезорганизо​ванной, распадаясь на составляющие ее элементы. Вопрос о влиянии на кровь состояния статики не изучен.

Подтверждением нашего предположения о том, что движение — фактор сохранности крови, могут служить исследования L. A. Wood и Е. Boutler (1973), которые отметили, что покачивание крови в процессе хранения удерживает в эритроцитах фосфорные фракции, ответ​ственные за его функцию (2,3-ДФГ) и форму (АТФ).

Следует отметить, что аутокровь, заготовленная от больного, не идентична крови от здорового донора, т.е. не равноценна ей и несет в себе признаки болезни. Это хорошо демонстрируется исследованиями А. H. Тулунова (1978), показавшего, что в 1 мл донорской крови на 6-е сутки хранения содержится 27 800 микросгустков, а в аутокрови больных раком легкого — 58 700, т.е. в 2 раза больше. Сказывается гиперкоагуляция, свойственная этому контин​генту больных. Частично денатурированные в процессе хранения белки аутокрови приобретают иммуноагрессивные свойства по отношению к белкам своей же крови, находящейся в циркуляции.

На основании сказанного можно прийти к заключению, что профилактика синдрома гомологичной крови путем переливания аутокрови весьма относительна. Этим же можно объяснить недостаточную эффективность аутогемо-трансфузий, не приводящих в ряде случаев к адекватному повышению волемии.

Высказанные выше соображения пока не получили достаточного освещения в литературе. Метод аутоге-мотрансфузии широко пропагандируется и находит сто​ронников. Лишь время покажет, насколько обоснованно использование собственной крови больного в лечении операционной кровопотери.

В современных условиях метод аутогемотрансфузии складывается из: 1) заготовки аутокрови; 2) консервирова​ния и хранения; 3) вливания.

Заготовка аутокрови (эксфузия). В отличие от заготовки крови у доноров, которая регламентируется специальными инструкциями службы крови, у больных эксфузия осуществляется по-разному. Нет стандартизации в выборе помещения для эксфузии крови у больного (палата, перевязочная, операционная, комната для переливания крови), дозы эксфузии (200, 400, 600 мл и т.д.), сроков повторной эксфузии (через 1—2, 7—8, 10—14 дней и т.д.). Очевидно, после того как метод аутогемотрансфузии будет полностью изучен, появятся строгие рекомендации по его использованию, в том числе относительно методов заго​товки.

Наиболее оптимальной является заготовка крови в боксированных, специально оснащенных помещениях отде​лений заготовки и переливания крови, имеющихся в каждой крупной больнице. Это обеспечивает асептику, качественную стабилизацию аутокрови, маркировку флаконов, своевре​менную помощь больному в случае необходимости и т.д. Недопустимо заготавливать кровь от больного в палате, тем более в присутствии других больных.

Методы заготовки ауток ро в и. Целью всех имеющихся методов заготовки крови у больных является получение достаточного объема для замещения кровопотери, но при одном обязательном условии — не при​чинить вреда здоровью больного-донора. В связи с этим учитывают адаптационные возможности организма больно​го, а также сроки хранения аутокрови. Главная задача заключается в том, чтобы дать возможность организму полностью восстановить функции к моменту операции. При этом делается расчет, во-первых, на реакцию аутогемоди-люции, восполняющую дефицит ОЦК и поддерживающую артериальное давление; во-вторых, на адаптационные меха​низмы центральной гемодинамики, в частности на увеличе​ние ударного и минутного объемов сердца; в-третьих, на компенсаторную реакцию кислородно-транспортной функ​ции крови, которая усиливается-за счет повышения концент​рации фосфорных фракций в эритроцитах и снижения сродства гемоглобина к кислороду.

Насчитывается около десяти различных методов заготовки аутокрови. Мы полагаем, что рассматривать их преимущества и недостатки можно лишь после того, как будут решены основные вопросы: безопасно ли влияние эксфузии на организм больного-донора и насколько эффек​тивна аутогемотрансфузия в лечении операционной кровопо​тери?

Столь же противоречивым представляется и вопрос об объеме заготавливаемой крови. Мы полагаем, что на современном уровне наших знаний и возможностей следует со всей определенностью отказаться от практики заготовки 200—300 мл аутокрови при выполнении стандартных опера​ций, сопровождающихся кровопотерей в пределах до 1 л. При такой кровопотере больного можно и должно лечить только путем применения кровезаменителей на основе метода искусственной гемодилюции. Все, что было сказано о гомологичной крови, сохраняет значение и в отношении аутокрови. Это вытекает от наших многолетних исследова​ний и прицельного анализа данных, приведенных в работах сторонников метода.

Наиболее легко оценить влияние эксфузии на организм по таким показателям, как гемоглобин, гематокрит, объем циркулирующего гемоглобина. Из табл. 8 видно, что ни один из них после эксфузии 400 мл крови не остается на исходном уровне, а к 6-му дню их дефицит составляет 11—16%.

Таблица 8. Динамика основных показателей состава крови, воле-мии и центральной гемодинамики после эксфузии 400 мл крови
	
	Этап исследования

	11ока:)ат(.'.п.
	до чксфузии
	после чкгфузии

	
	
	сразу
	через fi гут

	Гемоглобин, г/л
	137 ± 3,24
	131±3,7
	122±3,5

	ОЦНЬ, г
	611±13
	547 ± 12
	536±13

	Гематокрит, л/л ОЦК, мл
	0,43+0,01 4458+112
	0,40 ± 0,01 4176±128
	0,36±0,01 4390±130

	ОЦЭ, мл
	2155±81
	1984±64
	1780±63

	ОЦП, мл
	2303 ± 84
	2192±79
	2610±85

	МОС, л/мин
	5,8 ± 0,2
	6,2 ± 0,2.
	7,9±0,2

	УОС, мл/мин ОПС, дин • с • см 5
	78 ± 3,3 1574±1б8
	89 ± 5,7 1332±100
	110±6,7 967 ± 58


Влияние эксфузии крови на орга​низм больного. Этому вопросу посвящены мно​гочисленные исследования. Обращает на себя внимание несовпадение данных различных авторов, что, очевидно, связано с разным объемом эксфузии и обследованием больных, страдающих различными заболеваниями. Вместе с тем, анализируя данные литературы, можно отметить общую направленность изменений показателей волемии, центральной гемодинамики, состава красной крови, сверты​вающей системы и т.д.

Как показали наши исследования (В. С. Исакович), эксфузия 400 мл крови у больных заболеваниями легких, как правило, вызывает снижение ОЦК в течение 1-х суток. Величина дефицита близка к объему эксфузии. В последую​щие 5—7 дней ОЦК восстанавливается за счет плазменного компонента, так как продукция эритроцитов весьма за​медлена. Следовательно, происходит аутогемодилюция. От активности этой реакции организма зависит срок восста​новления ОЦП и ОЦК в целом.

По сути дела эксфузия является кровопотерей, в ответ на которую возникают компенсаторно-приспособительные ре​акции со стороны центральной гемодинамики. Это выража​ется в умеренном увеличении УОС и МОС на фоне некоторого увеличения ОПС сосудов, что и обеспечивает стабильность артериального давления.

Концентрация гемоглобина в крови, как и абсолютное его количество, закономерно снижается. Однако, по данным разных авторов, выраженность анемизации бывает разной. Это зависит от ряда факторов — исходной концентрации гемоглобина, объема эксфузии (кровопотери), реакции за​щитного депонирования и т.д. В среднем содержание ге​моглобина снижается на 10—15 г/л. Соответственно умень​шается и число эритроцитов. Падает содержание в сыво​ротке крови железа и гематокрита.

Снижение этих показателей может продолжаться в течение 3—5 дней после эксфузии. В эти же сроки отмечается торможение эритроидного ростка костномозгового кро​ветворения. Полное восстановление показателей красной крови и костномозгового кроветворения происходит лишь к 30-му дню, а при эксфузии 1000 мл крови — через IV-i— 3 мес.

Число лейкоцитов увеличивается, формула крови сдвигается влево. Содержание общего белка крови и его фракций несколько снижается, что зависит не только от кровопотери, но и от феномена аутогемодилюции. Восста​новление содержания белка в крови происходит в течение 5—7 сут.

Свертывающая система крови имеет тенденцию к ги-перкоагуляции, что постоянно наблюдается при кровотече​ниях и кровопотерях. Однако концентрация в крови фибриногена несколько снижается, фибринолитическая ак​тивность почти не меняется.

Показатели иммунитета, характеризующие защитно-приспособительные реакции организма (комплемент, лизо-цимная активность сыворотки крови, фагоцитарное число и др.), снижены. Их восстановление происходит не ранее чем на 5—б-е сутки.
Таким образом, наши исследования показывают, что эксфузия 400 мл крови при заболеваниях легких оказыва​ет несомненное отрицательное воздействие на организм. Характер этих изменений гомеостаза следует рассматривать как обычную стрессорную реакцию, свойственную любой кровопотере. После эксфузии ни один орган, ни одна система организма не функционирует лучше, чем до кровопускания. В связи с этим нет доказательств стимулирующего влияния кроводачи. В течение 2—4 нед происходит восстановление исходных показателей всех систем, что вряд ли можно рассматривать как «тренировку» организма к предстоящей операции. Какие-либо тяжелые осложнения неизвестны [Климанский В. А. и др., 1977]. Однако реакции на эксфузию все же встречаются. По данным И. С. Колесникова и соавт. (1979), они составляют 4,6% и заключаются в слабости, головокружении, тошноте; может появиться рвота, бывает обморочное состояние.
Кроводача не показана при анемии (содержание гемоглобина менее 120 г/л), гипотонии в пределах 13,3 кПа (100 мм рт. ст.), слабости сердечной деятельности, повы​шенной свертываемости крови, нарушении функции печени, почек.
Консервирование и хранение аутокрови. Для стабилиза​ции крови, взятой от больного, используется в основном нитратный раствор ЦОЛИПК-76. Флакон на 250 мл со​держит 50 мл раствора, остальные 200 мл заполняют кровью. Раствор гепарина менее приемлем, так как это слабый стабилизатор, рассчитанный не более чем на 1 сут.
Заготовленная кровь должна храниться в рефрижераторе при температуре 4° С. Криоконсервирование эритроцитов нерентабельно. Процессы выделения эритроцитов из плаз​мы, последующая их глицеринизация, ультрабыстрое погру​жение в жидкий азот, оттаивание в водяной бане после хранения, многократное отмывание от глицерина и про​дуктов распада клеток путем жесткого центрифугирования и т.д. — все это сопровождается неизбежным гемолизом, значительной потерей эритроцитов. В конечном счете из 160 мл, полученных из 400 мл аутокрови, больному можно вернуть не более 120 мл.
Как известно, в процессе хранения состав _ консервиро​ванной крови, независимо от того, будет ли она взята от здорового донора или больного, в значительной мере меняется. Происходит «старение» крови.
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Рис. 17. Морфологические изменения ауто-фитроцитов (7 сут хранения) (наблюдение проф. Г. И. Козинца).

я -изменении нет ('13%); б- изменения обратимые (45%), в иУ-менения необратимые (1'2%).
Особого внимания заслуживает вопрос о микросгустках. По данным И. С. Колесникова и соавт. (1979), их число в единице объема в крови здорового донора и донора-больного различается вдвое. Причина этого заключается в гиперкоагу-ляционной активности крови при онкологических заболева​ниях. Следовательно, аутокровь больного имеет признаки его болезни и в этом отношении не может конкурировать с кровью здорового донора.

Заслуживает внимания и воздействие консервирования на глобулярный состав крови. Через 7 сут хранения суще​ственно меняется диаметр и объем эритроцитов, исчезают тромбоциты и лейкоциты. На рис. 17 видно, что более половины эритроцитов резко меняют свою форму, которая неизбежно отражается на их функции. Около 12% клеток погибает. Поскольку во всех эритроцитах резко падает концентрация 2,3-ДФГ, легко подсчитать, что сразу после вливания консервированная аутокровь способна выполнять свою кислородно-транспортную функцию не более чем на 50%.
Все сказанное выше должно быть тщательно продумано и учтено при решении вопроса о целесообразности использо​вания аутогемотрансфузии в плановой хирургии. При всей своей кажущейся привлекательности этот метод требует от организма определенных усилий для восстановления утра​ченного объема крови.
Аутогемотрансфузия. Переливание заготовленной аутокрови осуществляют во время или после операции. Влияние этой реинфузии на организм больного изучали многие авторы. Большинство из них отмечают исключи​тельно положительные стороны этого метода, способству​ющие его развитию и внедрению в практику [Ней-марк И. И., Шойхет Я. Н., 1969; Роман Л. И., Заблудов-ский Г. Я., 1970; Сокол Б. Г., 1971; Колесник И. П. и др., 1972; Пащук А. Ю. и др., 1975; Кутушев Ф. X. и др., 1976;
Колесников И. С. и .др., 1979, и др.].
Анализируя и обобщая литературные данные и материа​лы наших исследований, приходится констатировать отсут​ствие единообразия в полученных данных. Мы согласны с мнением И. С. Колесникова и соавт. (1979), что на результа​ты исследований влияет слишком много факторов: возраст больного, его общее состояние, характер и давность заболевания, травматичность оперативного вмешательства, объем кровопотери, одновременное переливание кровезаме​нителей и т.д.
Используя приведенные данные (табл. 9), можно объек​тивно оценить влияние аутогемотрансфузии на организм больного.
В о л е м и я. Адекватное замещение операционной кровопотери аутокровью не удержало ОЦК на исходном уровне, т.е. не предупредило возникновение гиповолемии. Следовательно, аутогемотрансфузия оказалась неэффектив​ной. Если рассмотреть сдвиги в компонентах ОЦК, то окажется, что его снижение происходило в основном за счет ОЦЭ. При этом дефицит ОЦЭ превышает объем эритроци​тов, утерянных в составе кровопотери. Следовательно, речь может идти о депонировании части циркулирующих эритро​цитов. ОЦП оставался на исходном уровне, возможно, за счет плазмы, влитой в составе аутокрови. В дальнейшем ОЦЭ был сниженным, а ОЦП превышал исходный уровень и поддерживал О ЦК близким к исходному.
Таким образом, компенсация постгеморрагической гиповолемии происходит за счет ОЦП, а эритроциты, перелитые в составе аутокрови, подвергаются феномену депонирования, хотя являются полностью совместимыми. Этот факт согласуется с нашими представлениями об агрессивности аутокрови.
Таблица 9. Динамика основных показателей состава крови, воле-мии и центральной гемодинамики после инфузии 600 мл аутокрови
	
	Этап исследования

	Показатель
	


	
	до инфузии
	после инфузии
	% по сравнению

	
	
	
	с исходным

	
	
	
	уровнем

	Гемоглобин, г/л
	110±3,1
	118±3,9
	±7,3

	ОЦНЬ, г
	482 ± 26
	431 ± 30
	—10,6

	Гематокрит, л/л
	0,35 ± 0,01
	0,39 ± 0,01
	+11,4

	ОЦК, мл
	4382±114
	4fifin -+- 192
UUw —— 1 ^iA»
	—16,5

	ОЦЭ, мл
	1441 ±37
	1348±37
	—6,5

	ОЦП, мл
	2941 ±71
	2312±90
	—21,4

	МОС, л/мин УОС, мл/мин
	8,1±0,2 91,5±2,3
	10,7±0,3 105±3,5
	+32 +14,8

	ОПС, дин • с • см-5
	693 ± 34
	606 ± 24
	—12,6

	pcl, мм рт. ст.:
	
	
	

	артерия
	76
	67,5
	

	вена
	44
	лч
-тО
	

	НЬо,:
	
	
	

	артерия
	91
	81
	

	вена
	60,5
	53
	


Центральная гемодинамика. После заме​щения кровопотери аутокровью отмечается компенсаторное напряжение центральной гемодинамики. Это связано в пер​вую очередь со снижением ОПС, что вызывает усиление сердечной деятельности, но не за счет УОС, что более эффективно, а за счет МОС, т.е. за счет частоты сердечных сокращений. Такой тип компенсации гиповолемии и сни​женного сосудистого тонуса истощает резервные силы миокарда.
Состав крови. Несмотря на адекватное замещение операционной кровопотери собственной кровью больного, состав периферической крови заметно ухудшается. Напри​мер, число эритроцитов, так же как концентрация гемогло​бина и его количество в циркуляции, к концу суток резко снижается, что указывает на депонирование перелитых собственных эритроцитов. Восстановления этих показателей не происходит и на 7-е сутки после операции. Следовательно, имеет место выраженная анемия.
Общий белок крови, его концентрированный и абсо​лютный показатели заметно снижаются к концу 1-х суток и восстанавливаются лишь к 7-м суткам.
Концентрация фибриногена в крови к концу суток значительно снижается, а затем начинает превышать исходный уровень, т.е. возникает склонность к гиперкоагу-ляции.
Обобщая данные, которые согласуются с результатами исследований И. С. Колесникова и соавт. (1979), можно сделать следующие выводы относительно эффективности использования аутогемотрансфузий при замещении операци​онной кровопотери у больных заболеваниями легких.
Собственные эритроциты, перелитые больному в соста​ве аутокрови, заготовленной за несколько дней до операции на глюкоз оцитратном растворе и хранившейся при темпера​туре 4°С, оказались несостоятельными, так как после ре инфузии подверглись феномену депонирования. В ре​зультате этого имела место постгеморрагическая гиповоле-мия. Результатом депонирования собственных эритроцитов, перелитых в составе аутокрови, явилась постгеморрагиче​ская анемия.
Компенсаторные механизмы центральной гемодинамики свидетельствуют о напряжении сердечной деятельности. Следовательно, компенсация центральной гемодинамикой гиповолемии и сниженного периферического сопротивления была неэффективна.
Несмотря на сохранение ОЦП к концу суток, содержание общего белка было снижено (как концентрация в плазме, так и абсолютные показатели). К концу недели оно восстанови​лось и гипопротеинемия ликвидировалась.
Все сказанное выше убедительно показывает недоста​точную эффективность консервированной аутокрови даже самых малых сроков хранения. Остается много нерешенных вопросов, поэтому мы считаем необходимым продолжать исследования механизма действия аутокрови. В настоящее время трудно установить показания и противопоказания к использованию метода аутогемотрансфузий в плановой хирургии. Бесспорной можно считать лишь обоснованность его использования в кардиоваскулярной хирургии для заполнения АИК, а также при различного рода затруднениях в подборе донорской крови. Во всех остальных случаях, особенно при кровопотере менее 20% исходного ОЦК больного, прибегать к заготовке и переливанию аутокрови нет необходимости.

РАННИЙ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД
Ранний послеоперационный период отлича​ется уменьшенным ОЦК и соответственно сниженным содержанием гемоглобина. Умеренная послеоперационная гиповолемия пока изучена недостаточно. Убедительных доказательств ее отрицательного влияния на организм больного не получено ни при патофизиологических, ни при иммунобиологических исследованиях. Небольшая послеопе​рационная анемия является следствием усиленной гидрата​ции крови, связанной с аутогемодилюцией и гемодилюцией, вызванной вливанием больших количеств растворов во время операционного периода. Кроме того, в послеопераци​онном периоде, как известно, имеет место снижение регенераторной активности эритроидного ростка костного мозга. Анемия часто носит нормохромный характер и отли​чается замедленным созреванием эритробластов.

До последнего времени считали, что послеоперационная гиповолемия является результатом недостаточного, т.е. не​адекватного, восполнения кровопотери. Однако исследова​ния, проведенные с помощью серийной регистрации ОЦК до и после операционного вмешательства, т.е. до и после операционной кровопотери и ее возмещения, показали ошибочность этих представлений. Оказалось, что замещение операционной кровопотери консервированной донорской кровью не только по принципу «капля за каплю», но и с избытком на 25—30% не предупреждает развития послеопе​рационной гиповолемии.

Вместе с тем известно, что наибольшая степень гиповолемии наблюдается в послеоперационном периоде тогда, когда операционная кровопотеря была замещена цельной консервированной кровью. Известен синдром гомо-логичной крови, заключающийся в секвестрации и депониро​вании 30—40% перелитой крови в течение первых 2—3 ч пос​ле гемотрансфузии. Этот феномен может играть суще​ственную роль в развитии гиповолемии, наблюдающейся в постгеморрагическом периоде. В пользу такой трактовки говорят наблюдения, показывающие, что если замещение операционной кровопотери коллоидными растворами и сопровождается послеоперационной гиповолемией, то в значительно меньшей мере. Имеются также наблюдения, зывающие на то, что гемотрансфузия, проводимая на ie предварительно созданной гемодилюции, также сопровождается менее выраженными явлениями синдрома гомолдогичной крови.

Нашим сотрудником А. В. Точеновым проведено срав-ельное изучение эффективности возмещения операци-юй кровопотери только донорской кровью, только кол-;дными и только кристаллоидными растворами. Объек-1И исследования были 100 больных с хирургической ологией легких. Все они были по возможности «стандар-ированы» по характеру процесса, объему операции и вопотери, наличию сопутствующих заболеваний и возра-. Объем возмещения операционной кровопотери во всех ппах превышал ее на 30—40%.

Динамическое измерение ОЦК и его компонентов показало, что независимо от программы инфузионной терапии в раннем послеоперационном периоде неизбежно развивается гиповолемия в пределах 10—20% по отношению к исходным показателям. Попытки ликвидировать ее путем дополнительной трансфузионной терапии не увенчались успехом, причем наиболее выраженный дефицит ОЦК имел то после использования донорской крови. Несмотря на некоторые волемические нарушения, у ^eдoвaнньIX больных не выявлено гемодинамических i устройств и изменений кислородно-транспортной функции организма.

Учитывая сказанное, мы предполагаем, что умеренная послеоперационная гиповолемия служит проявлением за-щитно-приспособительных реакций организма на операци​онную травму; это естественный механизм адаптации. При отсутствии недостаточности гемодинамики нет необходи​мости корригировать такую гиповолемию. Гораздо более важное значение приобретает нормализация водно-электро​литного баланса, особенно после массивной кровопотери и большого по объему хирургического вмешательства.

Операционная травма является мощным стрессовым агентом, мобилизующим адаптационно-приспособительные механизмы. Уже во время операции повышается секреция гормонов коры надпочечников. Возрастает в 2—3 раза и на протяжении 4—5 дней остается повышенной концентрация минералокортикоидов и альдостерона. В 4—8 раз увеличи​вается концентрация антидиуретического гормона в крови. Под влиянием гормонов коры надпочечников и антидиуретического гормона в послеоперационном периоде наблюдаются снижение диуреза с задержкой натрия в организме и повышенная экскреция калия с мочой. Происходит интенсив​ное замещение К+ в клетке ионом Na+. На 4—5-й день после операции начинается обратная миграция калия в клетку, а выделение его с мочой резко сокращается. Натрий вытесняется из клетки, концентрация его в плазме возраста​ет и избыток натрия выводится с мочой. Нормализация электролитного обмена наступает к 10—13-му дню.
Задержка натрия в первые дни послеоперационного периода ведет к повышению осмотического давления внеклеточной жидкости, что может вызвать развитие синдрома клеточной дегидратации с внеклеточной гипер гидратацией почечного типа. Другой механизм обусловли вает уменьшение объема внеклеточной жидкости, которая секвестрируется в виде отечной жидкости в травмированных тканях и теряется с раневым экссудатом. Этим отчасти следует объяснить феномен более значительного снижения ОЦК, чем можно было ожидать, судя по величине измеренной кровопотери и ее замещения.
Тахипноэ и увеличение минутной вентиляции легких ведут к значительному увеличению потерь воды путер^ выделения через легкие, которая может достигать 1500 м.п в сутки. Возрастает также потеря воды через кожу путе^ перспирации и потоотделения. Все это нужно учитывать пр определении потребности организма в жидкости в послеопе рационном периоде.
Суммарные потери жидкости внепочечным путем ) больных в послеоперационном периоде обычно превосходя! выделение жидкости почками в 2—3 раза. Если в нормаль​ных физиологических условиях при температуре окружаю​щего воздуха 20—25°С и относительной влажности 40—60% внепочечные потери жидкости у человека не превышают 41 мл на 1м2 поверхности тела, то при лихорадке повышение температуры тела на каждые 0,36 °С приводит к увеличению этих потерь на 7%.
Основные задачи трансфуз ионной терапии в послеопера​ционном периоде:
1) поддержать необходимый ОЦК, обеспечивающий безопасный уровень артериального давления в пределах 13,3—14,7 кПа (100—НОммрт. ст.). При этом не следует стремиться во что бы то ни стало восстановить исходный уровень ОЦК;
2) усилить капиллярный кровоток для улучшения кровоснабжения тканей и повышения выделительной фун​кции почек;
3) нормализовать кислотно-щелочное состояние крови и водно-солевой обмен в организме для усиления транска​пиллярного обмена и метаболизма тканей;
4) восстановить кислородно-транспортную функцию кро​ви путем нормализации ее кислородной емкости, но не обязательно до исходного содержания гемоглобина в крови, которое отмечалось до операции.
Для поддержания ОЦК и стабилизации артериального давления при условии удовлетворительных показателей гемоглобина и гематокритного числа наиболее эффективно вливание полиглюкина.
С целью улучшения периферического кровообращения показано вливание реологически активного низкомолеку​лярного кровезаменителя — альбумина, реополиглюкина или желатиноля. Клинический эффект этих препаратов выражается в усилении диуреза в пределах 60—70 мл/ч, ликвидации «мраморности» кожных покровов, цианотично-сти слизистых оболочек и ногтевых лож.
Для нормализации кислотно-щелочного состояния и вос​становления водно-солевого обмена в организме больного наиболее эффективными являются сложносолевые лактатные растворы. При нормальной функции почек их использо​вание может быть неограниченным, так как интерстици-альные пространства достаточно велики, а при избытке инфузии растворы могут быть легко выведены с мочой. Инфузия 1—1,5 л солевых растворов не является массивной, если эти дозы не превышают диурез, т.е. утилизируются в интерстиции. Восстановление баланса диуреза свидетель​ствует о нормализации транскапиллярного обмена.
Восстановление кислородной емкости с целью ликвида​ции избыточной гемодилюции в послеоперационном периоде осуществляется в пределах содержания гемоглобина 100 г/л и гематокрита 0,30 л/л с помощью гемотрансфузий, кото​рые при необходимости одновременно могут купировать белковую недостаточность в пределах содержания общего белка крови 60—70 г/л. Объем гемотрансфузий не должен превышать 50% исходного ОЦК. Срок хранения крови не более 5 су т. Цельную донорскую консервированную кровь следует применять по возможности минимально. Для коррекции послеоперационной анемии предпочтительнее использовать донорские эритроциты (нативные, отмытые, размороженные).
Непреложным правилом коррекции гомеостаза в после-onepai ионном периоде является тщательный лабораторный контроль. Избыточная, как и недостаточная, инфузионная терапия может ухудшить состояние больного. Лечебные мероприятия не следует проводить по шаблону. Необходима динамическая клинико-лабораторная оценка состояния боль​ного и гибкая коррекция плана лечения.

ОБОСНОВАНИЕ ТРАНСФУЗИОННОИ ПРОГРАММЫ ПРИ ИСКУССТВЕННОМ КРОВООБРАЩЕНИИ
Бурное развитие сердечно-сосудистой хирургии во многом зависело от успехов современной трансфузиологии, позволившей внедрить в практику метод искусственного кровообращения.
Кроме чисто инженерных проблем, в частности конструкции АИК (система сердце — легкие), изучались проблемы циркуляции и газотранспортной функции приме​няемой крови.
Многие вопросы, касающиеся, в частности, донорской крови, были решены после того, как метод искусственного кровообращения уже был внедрен в практику операций на открытом сердце и крупных магистральных сосудах. Вначале обсуждался вопрос о профилактике свертывания крови при ее циркуляции в системе аппарат — больной. Он был решен сравнительно легко путем выбора необходимой дозы гепарина, вводимой в кровь, вливаемую в аппарат, и в циркулирующую кровь больного. Затем возник вопрос о допустимости применения для заполнения АИК донорской нитратной декальцинированной крови. Большой вклад в разрешение этой проблемы внесла школа Б. В. Петровского, показавшая возможность применения нитратной крови при осуществлении искусственного кровообращения. Заготовка крови для заполнения АИК стала осуществляться в основ​ном с помощью цитратного раствора (ЦОЛИПК-76 и др.), что обеспечивало хорошую сохранность консервированной крови более чем на сутки. При заготовке крови на гепарине, обладающем слабыми стабилизирующими свойствами, кровь может храниться не более 1 сут, после чего в ней образуются большие сгустки.
По мере применения искусственного кровообращения при операциях на открытом сердце стали обращать на себя внимание осложнения, препятствующие дальнейшему ус​пешному развитию этого метода. Как потом выяснилось, они были связаны с использованием крови, заготовленной от большого числа доноров (10—20 и более) с различным фенотипом, вызывающим иммунобиологическую пллзмен-но-белковую несовместимость. Авторы [Dow I. W. 2t al., 1959], впервые обнаружившие эти осложнения в экспери​ментах на собаках при изучении метода искусственного кровообращения, назвали их синдромом гомологичной крови.
Углубленное изучение сложной проблемы искусственно​го кровообращения в условиях клиники было осуществлено совместными усилиями коллективов ЦНИИГПК и Институ​та сердечно-сосудистой хирургии имени А. Н. Бакулева АМН СССР, начатыми еще в 1967 г. Материалы исследова​ний описаны нами ранее [Рудаев Я. А., 1971].
Исследования показали, что синдром гомологичной крови — это прежде всего «парадоксальная» гиповолемия, которая фатально не поддается купированию, несмотря на массивные или даже сверхмассивные переливания донорской крови. Как удалось установить, причиной этого явления служит «транзиторное» депонирование гомологичной до​норской крови в организме больного.
Исследования в области патогенеза синдрома гомоло​гичной крови позволили нам продолжить изучение различ​ных методов его профилактики при лечении острой операци​онной кровопотери [Климанский В. А., Рудаев Я. А., 1979]. Имея определенный опыт в изучении этой проблемы, мы считаем наиболее эффективными методы профилактики гиповолемического синдрома гомологичной крови, направ​ленной главным образом на уменьшение плазменно-белковой несовместимости. С этой целью могут быть реко​мендованы :
1) сокращение объемов переливания донорской крови в пределах 30—60% объема кровопотери и не более 50% исходного ОЦК больного, т.е. не более 2—2,5 л для взрослого;
2) обязательное использование метода гемодилюции как при заполнении рабочей емкости АИК, так и при замещении операционной кровопотери, в связи с чем объем вводимых коллоидных растворов должен превышать последнюю на 40—60%;
3) использование аутокрови — «аппаратной» или заранее заготовленной в предоперационном периоде;
4) применение донорских эритроцитов, тщательно отмытых от факторов плазмы, — свежезаготовленных или размороженных, в сочетании с альбумином или собственной плазмой больного (аутоплазма).
Заполнение рабочей емкости АИК. Рабочая емкость АИК может быть различной в зависимости от принципа работы оксигенатора. Первые АИК были рассчитаны на
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яатрия (реконверсия). Независимо от состава консерванта деред перфузией необходимо произвести коррекцию кислот-
•ио-щелочного состояния крови в аппарате путем добавления к ней раствора бикарбоната натрия или другого буферного раствора под контролем показаний рН, BE и др.
Перед применением кровь должна быть подогрета до температуры тела больного путем рециркуляции ее в систе​ме теплообменником.
Разведение крови (гемодилюция), предназначенной для заполнения АИК. Заполнение АИК исключительно цельной донорской кровью в значительной мере затрудняло проведе​ние перфузии. Это было связано с тем, что происходило сгущение циркулирующей крови, в результате чего повыша​лись ОПС и капиллярное кровообращение резко затормажи​валось. Снижение скорости капиллярного кровотока влекло
- за собой агрегацию форменных элементов крови, в частности эритроцитов и тромбоцитов, их депонирование и выключе​ние из циркуляции. В дальнейшем развивались микротром​боз, шунтирование капиллярного кровотока, нарушения транскапиллярного обмена и т.д. — все те изменения, которые наблюдаются при развитии синдрома гомоло-гичной крови.
С целью уменьшения объемов цельной донорской крови, заливаемой в АИК, группа шведских ученых (В. Ingelmann, L. Gelin и др.) в 1961 г. предложила использовать в качестве гемодилютанта реомакродекс — коллоидный раствор низ​комолекулярной (30 000—40 000) фракции декстрана, обла​дающий низкой вязкостью и высокой реологической актив​ностью. Результатом явилось улучшение исходов общей перфузии, снижение числа осложнений, связанных с синдро​мом гомологичной крови, чему способствовали два фактора:
уменьшение объема цельной донорской крови, заливаемой в АИК, и разжижение крови, циркулирующей в системе аппарат — больной. С этой же целью в Советском Союзе стали применять желатиноль, а с 1967 г. — реополиглю-кин.
Применение реополиглюкина в качестве гемодилютанта способствовало сокращению объемов цельной донорской крови с 4,5 до 2,7 л при использовании АИК с тем же объемом заполнения [Киселев А. Е. и др., 1969].
АИК заполняют реополиглюкином из расчета 20—40 мл/кг, что обусловливает общее разведение донор​ской крови на 20—30%. В результате такой гемодилюции предотвращаются механическая травма крови (гемолиз), тромбоцитопения, гипофибриногенемия и постперфузионные кровотечения, связанные с гипокоагуляцией после нейт​рализации гепарина протамина сульфатом.
Депонирование крови во время перфузии при заполнении АИК цельной донорской кровью составляет в среднем 6,7% первичного объема, а при разведении ее реополиглюкином на 20—30% — всего 2%. Следовательно, разведение донорской крови реополиглюкином в АИК до начала общей перфузии предупреждает развитие синдрома гомологичной крови в процессе проведения искусственного кровообращения.
Рекомендованный нами в практику искусственного кровообращения реополиглюкин вполне себя оправдал и при использовании АИК с малым объемом заполнения (1,5—2 л) может быть единственным заполнителем без применения цельной донорской крови у больных с большим ОЦК и высоким содержанием гемоглобина и белка в крови.
Для осуществления «управляемой гемодилюции» [Фила​тов А. Н., Баллюзек Ф. В., 1972], предусматривающей сво​евременную коррекцию избыточного разведения крови путем выведения излишков жидкости, оптимально исполь​зование желатиноля, легко поддающегося действию диуре-тиков. Гемодилюция в пределах 20—30% в определенной мере служит методом профилактики синдрома гомоло​гичной крови, способствующим улучшению капиллярного кровообращения при общей перфузии.
Кроме применения реополиглюкина, с целью уменьше​ния объема цельной донорской крови для заполнения АИК нами предложено использовать размороженные донорские эритроциты, свободные от иммуноагрессивных факторов плазмы [Я. А. Рудаев и др., 1969]. Затем в США для заполнения АИК стали применять размороженные эрит​роциты, хранившиеся при умеренно низкой температуре (-80°Q [Valeri, 1970].
Для заполнения АИК донорскими эритроцитами, хранившимися в жидком азоте, а затем подвергнутыми оттаиванию (размораживанию) и тщательному многократ​ному отмыванию от ограждающего раствора (глицерина), детрита и плазменных факторов, создан специальный перфузат (авторское свидетельство № 1388922, 1969 г.), включающий следующие ингредиенты:
	Донорские эритроциты, размороженные и отмытые, разведенные в растворе ЦОЛИПК-86 (гемоглобин 130--150 г/л, гематокрит 0,40-0,50 л/л) Реополиглюкин 25% раствор альбумина
	40-50% 15 25% 10--15%


	15% раствор маннитола 5% раствор эпсилон-аминокапроновой кислоты 4% раствор бикарбоната натрия 10% раствор хлорида кальция 2% раствор хлорида калия Кокарбоксилаза 5% раствор витамина С 5% раствор » В, 5% раствор » Be Инсулин
	3-7% 2-3% 5-10% 0,5-1,0%
0 г» 1 °/ u,o i /о
40-50 мг/л 5 10 мл 2—4 1—2
4-6 ЕД/л


Объем заполнения АИК перфузатом может составлять 3—4 л при длительности перфузии 60—90 мин в условиях нормо- или гипотермии.
Оказавшийся в надетое эритроцитной массы, хра​нившейся после размораживания и отмывания до момента употребления в АИК при температуре 4°С в течение суток, свободный гемоглобин в количестве в среднем 1460 ±180 мг/л практического значения в отношении разви​тия острой почечной недостаточности не имеет. Это объясняется тем, что, во-первых, концентрация свободного гемоглобина в системе аппарат — больной резко падает и составляет в среднем 250+20 мг/л, во-вторых, в надетое нет детрита, в-третьих, свободный гемоглобин легко поглоща​ется в крови больного гаптоглобином и ретикулоэндотели-альной системой.
По мере заполнения оксигенатора АИК перфузатом шиловидные формы эритроцитов исчезают и все клетки складываются в монетные столбики. В них сохраняется концентрация фосфорных фракций гемоглобина, в частности АТФ и 2,3-ДФГ, ответственных за форму и эластичность мембраны эритроцита, а также за способность отдавать кислород тканям организма. В эритроцитах сохраняется концентрация калия и натрия. После общей перфузии эритроциты продолжают циркулировать в крови реципиента в течение 20—26 сут.
Одним из методов профилактики синдрома гомоло​гичной крови при заполнении АИК может служить исполь​зование аутоплазмы, заготовленной в больших объемах методом плазмафереза. Если к ней добавить донорские размороженные и тщательно отмытые эритроциты, то получится цельная кровь, лишенная иммунобиологической агрессивности по отношению к реципиенту.
В последние годы много внимания уделяют методу заготовки собственной крови больного в предоперационном периоде. Однако все известные методы накапливание аутокрови небезразличны для организма больных-доноров. Длительная заготовка аутокрови, необходимой в большш количествах для заполнения АИК, сопряжена с ее «старени ем». Одномоментная заготовка в больших объемах опасна для больных. Различные методы «обменной» заготовки аутокрови, т.е. путем возврата ранее взятой дозы крови и обмен на новую, но в большем объеме, также требуют 07 организма напряжения адаптационных механизмов цен​тральной гемодинамики, в частности МОС. Для кардиохи рургического больного это является излишней нагрузкой на сердце.
Следовательно, все эти методы не могут быть приняты безоговорочно.
Заготовка эритроцитов из аутокрови (аутоэритроцитов) путем их выделения из цельной крови больного с последую​щим длительным хранением в жидком азоте также себя не оправдывает из-за больших потерь, происходящих в ре​зультате гемолиза при каждой манипуляции в объеме не менее 5% (эксфузия, стабилизация, сепарирование, глицери-низация, ультрабыстрое замораживание, оттаивание, трех​пятикратное отмывание — центрифугирование, хранение в течение суток при 4°С и т.д.).
Одним из средств для заполнения АИК, способных предотвратить осложнения, связанные с синдромом гомоло-гичной крови, является использование фибринолизной (када-верной) крови. Ее преимущество в том, что она не требует стабилизатора, а главное ее можно заготовить в большом количестве от одного или двух доноров. Однако сложности, с которыми приходится сталкиваться при ее заготовке от трупов, а тем более трудности подбора для каждого больного резко ограничивают возможности развития этого метода. Попытка длительного накапливания больших коли​честв фибринолизной крови путем ее долгосрочного хране​ния с.помощью ультрабыстрого замораживания в жидком азоте не облегчает решение проблемы в целом.
Замещение постперфузионной и постоперационной кровопотери. Постперфузионный период характеризуется по​вышенной кровоточивостью на почве искусственной гемофи​лии, создаваемой во время перфузии введением в АИК и в организм больного достаточно больших количеств гепарина. Для нейтрализации избыточного количества гепарина в кро​ви показано вливание протамина сульфата в соотношении 1:1, а при продолжающейся повышенной кровоточивости в соотношении 2:1. Основными показателями адекватности введения протамина сульфата служат тромбиновое время и результаты титрования крови протамина сульфатом.
Другими причинами повышенной кровоточивости в постперфузионном периоде могут быть тромбоцито-пения, гипо- или афибриногенемия, повышенная фибрино-литическая активность.
При тромбоцитопении, связанной с искусственным кровообращением, показано переливание свежезаготовлен​ной тромбоцитной массы или антигемофильной плазмы, оказывающей положительное влияние на гемостаз.
В случае развития гипо- или афибриногенемии в ре​зультате длительной или неадекватной перфузии следует применять фибриноген в больших дозах (4—12 г). Однако перед инфузией фибриногена следует ввести ингибиторы фибринолитической активности с целью пролонгирования его действия. Это особенно необходимо при повышенной фибринолитической активности. Для ее подавления внутри-венно вводят 100—200мл 6%, раствора эпсилон-аминокап-роновой кислоты, 25—50 ЕД трасилола или других препаратов, являющихся ингибиторами фибринолитической активности крови.
Для активирования сосудистого компонента свертываю​щей ^системы крови, с которым тесно связана функцио​нальная агрегационная активность тромбоцитов, показано вливание дицинона в дозе 500—1000 мг, желательно после переливания тромбоцитной массы.
Вторичные нарушения гемостаза могут возникнуть в раннем постперфузионном периоде в результате неадекват​ной нейтрализации гепарина протамином сульфата, недо​статочности кровообращения на почве некупированной гиповолемии, нарушения кислотно-щелочного состояния организма, микротромбообразования (ДВС) и т.д.
В развитии этого осложнения определенную роль могут играть избыточные массивные трансфузии консервиро​ванной донорской крови, в значительной мере превышающие объем операционной кровопотери. Массивные гемотрансфу-зии служат причиной развития синдрома гомологичной крови, одним из проявлений которого является повышенная кровоточивость. Для профилактики осложнений, связанных^ с массивными вливаниями донорской крови, не следует замещать кровопотерю по принципу «капля за каплю» или тем более с превышением на 20—30%.
Операционная кровопотеря должны быть замещена цельной донорской кровью не более чем на 30—60%, т.е. частично. Кроме того, следует использовать коллоидные кровезаменители в дозе, превышающей кровопотерю на 40—60%. Такая тактика способствует разведению крови и предотвращает развитие синдрома гомологичной крови. Разжижение крови больного путем массивных вливаний кровезаменителей способствует восстановлению кровотока в застойных капиллярах и выбросу этой крови в общий кровоток (экспонирование крови), что при значительных инфузиях коллоидных растворов может составить 20—25% исходного ОЦК. Поступление в общий кровоток аутокрови, содержащей факторы свертывания, способствуют эффектив​ному купированию геморрагического диатеза в постперфузи-онном и постоперационном периодах.
Использование коллоидных кровезаменителей, в частно​сти полиглюкина для восстановления ОЦК и реополиглюки-на для нормализации периферического кровообращения, в значительной мере улучшает исход оперативных вмеша​тельств, выполняемых в условиях искусственного крово​обращения. Сокращению объемов трансфузии донорской крови в постперфузионном и постоперационном периодах способствовала утилизация «аппаратной» крови из АИК. Так, объем трансфузии «аппаратной» крови повысился с 0,6л в 1965—1966 гг. до 2,4 л в 1967—1968 гг. Соответ​ственно снижению объема трансфузии цельной донорской крови в постперфузионном периоде объем операционной кровопотери уменьшился с 2,3 л в 1966 г. до 1,6 л в 1968 г., что подтверждает тесную связь массивных гемотрансфузий и повышенной кровоточивости.
Для замещения операционной кровопотери и восста​новления ОЦК, кроме коллоидных кровезаменителей и «ап​паратной» крови, содержащей наполовину собственную кровь больного, могут быть использованы размороженные эритроциты в сочетании с растворами альбумина, протеина, реополиглюкина или желатиноля.
Применение размороженных эритроцитов, отмытых от плазменных факторов, положительно влияет на восста​новление ОЦК и нормализацию содержания в крови больного эритроцитов и гемоглобина. Это объясняется главным образом тем, что такие эритроциты, будучи донорскими, но свободными от иммуноагрессивных плаз​менных факторов, разведенные в реологически активных растворах, не подвергаются феномену депонирования в та​кой степени, как донорская кровь или донорские эритроци​ты, мембрана которых покрыта иммуноагрессивными плаз​менными факторами. В отличие от донорских эритроцитов, содержащихся в цельной крови, размороженные отмытые донорские эритроциты к концу оперативного вмешательства подвергаются депонированию в объеме 11,7% вместо 23,8% [Батукаев А. И., 1972].
Применение эритроцитной массы (размороженной или свежеприготовленной) особенно показано в тех случаях, когда у больных в исходном состоянии или в результате применения гемодилюции в постперфузионном периоде развивается значительная анемия в пределах содержания гемоглобина 80 г/л и гематокрита 0,25 л/л. Использование эритроцитной массы без разведения коллоидными раствора​ми способствует быстрому восстановлению показателей красной крови..
Подчеркиваем, что это имеет важное значение именно тогда, когда анемия есть результат не избыточного введения растворов, которые можно вывести с помощью диуретиков (управляемая гемодилюция), а абсолютного снижения коли​чества циркулирующего в крови гемоглобина. В этом случае диуретики не показаны. Ликвидировать истинную анемию можно лишь путем переливания эритроцитной массы, тем более размороженной и отмытой от плазменных факторов, из которых депонируется лишьУю часть.
В данной главе изложены принципиальные положения использования инфузионных средств для АИК. Возможны свои варианты перфузатов. Творческое применение совре​менных инфузионных препаратов позволит максимально сократить объем донорской крови и тем самым способство​вать профилактике посттрансфузионных осложнений.
Глава VI ТРАНСФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ НАРУШЕНИИ ПИТАНИЯ
Любая травма (ранение, переломы костей, ожоги, радиационное поражение, хирургическое вмешатель​ство) способствует выбросу в кровь кортикостероидов и адреналина. Эти вещества нарушают гомеостаз, вызывая гипергликемию, ацидоз, гиперкоагуляцию, гипераммоние-мию, гиперкалиемию, гипонатриемию [Лабори А., 1970]. Следовательно, неизбежно наступает усиление основного обмена.
Стрессовая ситуация в большей или меньшей степени характерна как для экстренной, так и для плановой хирургической патологии. Активация основного обмена усиливает распад углеводов и белков. Этому способствуют освобожденные под влиянием кислых продуктов литические ферменты, а также утилизация белков на энергетические пот​ребности [Рябов Г. А., 1979; KrufM., PetrasekJ, 1978].

Так возникает катаболическая направленность обмена, протекающего по Moore, в виде четырех последовательных фаз: I — фаза повреждения, или адренокортико-идная, длительностью 2—4 дня, характеризующаяся выра​женным катаболизмом; II—ф а за гормонального разрешения (или точка поворота), характеризуется улучшением состояния и исчезновением гормональных сдвигов (продолжается от 3 до 7 дней); III — фаза мышечной силы с преобладанием анаболизма и по​ложительным азотистым балансом, длительностью от 2 до 5 нед; IV — фаза накопления жира, про​должающаяся несколько месяцев.

Установлено, что запаса углеводов в условиях голода хватает на 13 ч, а белков и аминокислот — только на 4—6 ч. Следовательно, после этого периода организм пострадавше​го переходит на потребление собственных белков и жиров. Так, в первые 3—5 ч шокового состояния пострадавший может потерять до 100 г тканевого белка, а при глубоких обширных ожогах на покрытие азотистых и энергетических затрат ежесуточно расходуется до 500 г мышечной ткани и 250 г жира. Потеря мышечной ткани после больших операций на органах брюшной полости составляет 300—450 г. Если учесть, что в белке содержится 16% азота, т.е. 1 г азота соответствует 6,25 г белка (а в мышечной ткани белка содержится 25%), то суточные потери азота будут составлять при шоке около 80—128 г, при ожогах — около 20 г, при операциях на брюшной полости — 12 — 18г.

Наши исследования показали, что после резекции желудка больные в первые дни теряли в среднем до 17 г азота, что соответствует 106,25 г белка, или 425 г мышечной ткани [Васильев П. С. и др., 1980]. Следует учитывать, что повышение температуры тела на 1°С увеличивает обмен на 13%.

Большие потери белка отрицательно сказываются на заживлении ран, сопротивляемости организма неблагопри​ятным фактором и способствуют возникновению ослож​нений [СуджанА. В., 1973].

При тяжелых оперативных вмешательствах потери азота настолько велики, что их не удается полностью компенсировать даже при энтеральном питании [Луком-ский Г. И. и др., 1977]. Еще более тяжело они сказываются на состоянии больных и пострадавших при вынужденном голодании (травма и операции на органах желудочно-кишечного тракта).
Р. М. Гланц и Ф. Ф. Усиков (1979) различают три периода голодания человека: 1) период усилений основного ^обмена и временного повышения энергетических затрат с наибольшими суточными потерями массы тела; 2) период неуклонного постепенного понижения основного обмена и .уменьшения суточных энергетических затрат организма, „дюгда происходят мобилизация жира из жировых депо и 'Транспортировка его в печень, где он и окисляется; 3) период ^возрастания распада резервного белка, когда происходит ^неэкономное расходование пластического белка, в том числе Уу. жизненно важных органов.
|; Практически с 1-го дня голодания как для пластических Уцелей, так и для энергетического обеспечения организм ^человека утилизирует структурный белок мышц, органов, ^ферменты и гормоны. Это приводит к нарушению регуляции ^обмена веществ. Уже в 1-е сутки резко снижается синтез |альбумина в печени и других органах, что ведет к понижению [КОД и водоудерживающей функции плазмы крови. Развива​ется белково-волемические нарушения [Лукомский Г. И. и др., 1976]. При полном или частичном белковом голодании печень может потерять до 40% белков. В то же время в ней [ накапливается жир, ухудшая ее функциональное состояние. : В связи с белковой недостаточностью и утилизацией ' ферментов наступает дискоординация деятельности фермен​тных систем [Кошелев Н. Ф., 1975]. Быстро уменьшается ; активность ферментных систем, осуществляющих переами-нирование, дезаминирование и синтез аминокислот. В пече-[ ни снижается синтез мочевины, в связи с чем количество ее I почти вдвое уменьшается. Одновременно увеличивается количество аминокислот и значительно меняется амино​кислотный спектр сыворотки крови [Климан-ский В. А. и др., 1979]. Понижается интенсивность окисли​тельных процессов, в связи с чем происходит неполная утилизация распадающихся белков и жиров, изменяется кислотно-щелочное состояние. Нарушается координация | других видов обмена веществ, развиваются морфологиче-1 ские изменения в виде атрофии слизистой оболочки тонкой кишки почти до полного исчезновения ворсинок с нарушени​ем всасывания углеводов и жиров, что приводит к появлению поноса. Продолжительная белковая недостаточность ведет к морфологическим, биохимическим и функциональным на​рушениям регуляции желез внутренней секреции и других специфических функций.
Из сказанного ясно, какое важное значение в лечении больного имеет питание. Бесспорно, самым лучшим явля​ется энтеральное питание, но, как мы уже отмечали, при тяжелых стрессовых ситуациях оно недостаточно. В таком случае возникает необходимость в парентеральном пита​нии (ПП).

Задача и цели ПП вытекают из описанного выше патогенеза голодающего организма человека, а также из патогенеза стрессовой ситуации, в которой оказался постра​давший или больной, перенесший хирургическое вмешатель​ство. Они сводятся к применению средств ПП для пластических целей, энергетического обеспечения и стимуля​ции их усвоения. В более широком понимании в задачи ПП входят заместительное питание или введение цельных белков (альбумин, протеин, нативная плазма, концентрат нативной плазмы) в сосудистое русло при гипопротеинемии и устране​ние белково-волемических расстройств.

До недавнего времени при вынужденном голодании и необходимости вспомогательного ПП клиницисты ограни​чивались введением углеводов (глюкоза, реже этиловый спирт) и некоторых электролитов (натрий, калий, хлор). Достижения современной биохимии и физиологии питания вооружили клиницистов белковыми препаратами, средства​ми энергетического обеспечения, обосновали необходимость введения электролитов, микроэлементов, витаминов и сти​муляторов усвоения средств ПП. Все это позволило изучить проблему ПП на научной основе и в то же время существенно усложнило задачи клинициста, оказывающего непосредственную помощь больному.

Краткая характеристика препаратов ПП. Основными компонентами питания являются белки, углеводы и жиры;

необходимы также электролиты, микроэлементы, витами​ны и стимуляторы усвоения средств питания. Ведущее место в ПП занимают белковые препараты, которые являются источниками азота. Активное внутривенное белковое пита​ние может быть осуществлено с помощью белковых гидролизатов и сбалансированных аминокислотных смесей. С заместительной целью (восполнение цельных белков в сосудистом русле) применяются альбумин, протеин, плазма.

Препараты азотистого питания должны содержать 8 незаменимых аминокислот: изолейцин, лейцин, лизин, метионин, фенилаланин, треонин, триптофан, валин.

Отечественная промышленность выпускает три препара​та гидролизатов белка.

Гидролизат казеина, разработанный в Центральном ордена Ленина институте переливания крови ^(ЦОЛИПК) и получаемый в результате кислотного гидроли​за казеина, содержит 0,70—0,95% общего азота, 35—45% которого приходится на азот аминокислот. В составе его

•имеются все незаменимые аминокислоты. Кроме того, к ^препарату добавлены 0,55% хлорида натрия, 0,04% хлорида ; калия, 0,05% хлорида кальция и 0,0005% хлорида магния. t Гидролизин Л-103 получен кислотным гидроли-^зом белков крови крупного рогатого скота. Содержание ^общего и аминного азота в нем, как и во всех отечественных 1гидролизатах, примерно одинаково. К препарату добавлены ^2% глюкозы, 0,8 — 0,9% хлорида натрия и 0,02% хлорида ""кальция. Лимитирующей аминокислотой в нем является | изолейцин.

f Аминопептид — препарат, получаемый методом ^ферментативного гидролиза, не отличающийся принципи-^ально по составу от предыдущих гидролизатов. Лимитиру-^ющей аминокислотой в нем также является изолейцин. I Учреждениями службы крови и лабораториями выпуска-Нются аминокровин и другие гидролизаты. Кроме |того, начат промышленный выпуск усовершенствованных t гидролизата казеина и гидролизина. За рубежом также j производятся гидролизаты белка: аминозол (Швеция),

* минон (Финляндия), амиген (США), изовак (Франция), i ..миноплазмаль (ФРГ), альвезин (ГДР) и др.

В отделе парентерального питания ЦНИИГПК под руководством проф. П. С. Васильева разработан и апроби​рован в ряде ведущих клиник страны новый отечественный j аминокислотный препарат полиамин. Он представляет | собой 8% раствор смеси 13 чистых аминокислот (в их числе все незаменимые) с добавлением 50 г сорбита с содержа​нием азота 11,3 г/л.

Из зарубежных аминокислотных смесей широко приме​няются мориамин S-2, по питательной ценности близкий к полиамину, и ряд других препаратов.

Анаболический эффект препаратов белкового ПП в значительной мере зависит от обеспечения организма небелковыми энергетическими веществами. Введение источ​ников энергии одновременно с пластическими азотистыми веществами в условиях голодания при нарушении окисли​тельно-восстановительных и других метаболических про​цессов предупреждает утилизацию собственных белков организма и вводимых аминокислот по пути глюконеогене-за, т.е. «сгорания» для энергетического обеспечения. Следо​вательно, средства энергетического обеспечения лают азотсберегающий эффект, причем углеводы — больший, с;

жировые эмульсии — несколько меньший. К источникам энергетического обеспечения относятся углеводы, спирты г, жировые эмульсии.

Углеводы. В клинической практике применяют моносахариды (глюкоза, фруктоза). По эффективности и влиянию на организм человека наиболее распространенным препаратом остается глюкоза, применяемая для ПП в ви де 5; 10; 20; 30; 40 и 70% растворов с соответствующим количеством инсулина (1 ЕД на 3—5 г сухого вещества глюкозы).

С п и р т ы. К применяемым при ПП спиртам относятся этанол, полиолы (сорбит и ксилит), диолы (1,2-пропандиол и 1,3-бутандиол). Однако они не используются из-за худшем по сравнению с моносахаридами усвояемости, побочного токсического действия (этанол), малой изученности (диолы).

Жировые эмульсии. Высокая калорийность жира (1 г — 9 ккал) позволяет в небольшом объеме жидкости вводить значительное количество калорий. Преи​мущество жировых эмульсий состоит и в том, что их можно вводить в любые, в том числе периферические, вены. Наряду с азотсберегающим эффектом жировые эмульсии необхо​димы организму человека для синтеза фосфолипидов играющих важную роль в белковом и липидном обмене.

Практическое применение в ПП получили 10—20^' жировая эмульсия интралипид (Швеция) и липофундиь (Финляндия). Ведутся работы по получению отечественных жировых эмульсий.

Минеральные в е щ е с т в а и микроэ​лементы. Наряду с белками, углеводами и жирами при ПП большое значение имеют минеральные вещества: калий, натрий, кальций, фосфор, железо, магний, хлор и сера. К микроэлементам относят марганец, цинк, кобальт, молибден, йод, фтор, никель и др.

Минеральные вещества принимают участие в важнейших метаболических и физиологических процессах (реакции энергетического обмена, мышечного сокращения, окисли​тельно-восстановительные процессы), входят в структуру клеток, в том числе крови, и мембран, участвуют в осмотических* процессах и т.п. Микроэлементы находятся в ферментных системах, гормонах и т.д.

Если ПП назначают на короткий срок (3—7 сут), в его состав целесообразно включать препараты калия, натрия, кальция, магния, хлора, фосфора и цинка. Последний содержится в ряде ферментов и способствует ускорению заживления ран. При длительном ПП целесообразно использовать все перечисленные электролиты и микроэле​менты.

Витамины. Известно, что водорастворимые вита​мины (группы В, С и др.) участвуют в построении различ​ных коферментов, а жирорастворимые витамины (A, D, Е, К) — в контроле функционального состояния мембран и субклеточных структур. Отсюда ясна их роль в переаминировании, декарбоксилировании и других про​цессах, активирующих белковый и углеводный обмен. Осо​бенно важно применение витаминов при ПП больных с явлениями белковой недостаточности, когда выражен их большой дефицит, а метаболизм вводимых веществ требует активации анаболических процессов за счет ферментов, в состав которых входят витамины группы В, и усиления окислительно-восстановительных процессов с участием ас​корбиновой кислоты.

Стимуляторы эффективности ПП. Для усиления эффекта ПП, кроме витаминов, применяются анаболические гормоны (неробол, ретаболил), андрогены, гормон роста, инсулин, некоторые пиримидиновые про​изводные (пентоксил, метилурацил). Анаболические стерои-ды, как и андрогены, стимулируют молекулярные меха​низмы биосинтеза белка. Механизм действия анаболических стероидов направлен на увеличение синтеза белка из аминокислот с уменьшением их выхода в мочевину и на снижение катаболизма. Аналогично влияют и андрогены. Последние увеличивают активность ферментов в белковом обмене. Все это способствует задержке азота и накоплению белка в мышцах, усилению роста и прибавке массы тела, благоприятно влияет на репаративные процессы.

Инсулин содействует сохранению и накоплению энерге​тических и пластических материалов в клетке, повышая синтез основных составных ее частей — белков, гликогена и жиров. Он стимулирует синтез ключевых ферментов гликолиза, создавая тем самым предпосылки для энергети​ческого обеспечения синтеза белка. Одновременно индуциру​ется образование гликогенсинтетазы, усиливающей про​дукцию гликогена, тормозится липолиз и стимулируется липогенез. Инсулин является сильным супрессором транса-миназ, что исключает участие аминокислот в энергетических процессах и создает возможность максимально использо​вать гх для биосинтеза белка.

Используемая при ПП глюкоза сама является возбудите​лем секреции инсулина. Существует определенный параллелизм между интенсивностью поступления глюкозы и ответ​ной реакцией лангергансовых островков. Секрецию инсулина индуцируют и некоторые аминокислоты (аргинин, лейцин). Наличие такой связи между концентрацией глюкозы в крови и секрецией инсулина делает ненужным дополнительное введение его. Однако при стрессовых ситуациях этот механизм может нарушаться. Такие состояния сопровожда​ются значительным выбросом катехоламинов и резким снижением толерантности к глюкозе. В этих условиях, а также при использовании концентрированных растворов глюкозы показано введение инсулина.

Пиримидиновые производные усиливают репаративные процессы в ране, повышают антитоксическую и белоксинте-зирующую функцию печени и ограничивают катаболическую реакцию, усиливая анаболический эффект ПП.

Важную роль в усвоении средств ПП играют макро- и микроциркуляция, полноценный транспорт компонентов по сосудистому руслу и через клеточные мембраны. В этом отношении большое значение придается поддержанию объе​ма циркулирующего альбумина.

Показания. В настоящее время показания к ПП весьма многообразны. Коротко их можно сформулировать так:

ПП применяют, если больной не может, не должен или не хочет питаться через рот.

Перечень патологических состояний, при которых используют ПП, достаточно велик. Это травмы и операции на желудочно-кишечном тракте, черепно-мозговая травма, ожоги. Хорошие результаты ПП дает при перитонитах, панкреатите, энтероколите и других заболеваниях органов брюшной полости. К ПП прибегают при некоторых психи​ческих заболеваниях. Другими словами, в тех случаях когда невозможен энтеральный путь подведения питательных веществ, можно и должно применять ПП.

Для успешного ПП важно иметь представление о суточной потребности (табл. 10). При этом необходимо соблюдать следующие условия: 1) предварительно устра​нить гемодинамические расстройства и восполнить внутри-сосудистый дефицит глобулярного и, главное, плазменного объема', 2) ликвидировать грубые расстройства водно-солевого обмена и кислотно-щелочного состояния; 3) вос​становить функции жизненно важных органов и систем (дыхание, сердечная деятельность).

ПП может быть полным, когда в ор анизм пострадавшего или больного вводят все питате тъные вещества, неполным, когда используют только основ-

Таблица 10. Суточная потребность в калориях и белке при ряде патологических состояний [Герасимова Л. И., 1974]
	С ист on mir больно! о
	OdiOBHO
	1 обмен
	Потребность в
fit-JIKf (J/CVT)
больного f M.iccoil ir.iii 70 кг

	
	% нормы
	KK.l.'l /CVT
	

	Норма
	100
	1 800
	70

	Температура тела °С 38
	110
	2000
	80

	39
	120
	2 150
	90

	40
	130
	2350
	110

	Послеоперационный период:
	
	
	

	операции в верхней поло​вине брюшной полости тяжелые операции
	115 130
	2 100 2350
	110 140

	Постравматические состоя​
	
	
	

	ния:
	
	
	

	тяжелые ожоги
	250
	4500
	

	сотрясение мозга ушиб мозга
	185 300
	3300 5400
	130

	столбняк
	150
	2700
	140


ные питательные вещества (белки или белки и углеводы, или белки, углеводы и жиры), и вспомогательным, когда питание через рот недостаточно и его нужно дополнить отдельными веществами (белки, белки и углево​ды в неполной дозировке).
Расчет потребности в средствах ПП и методика его ведения. Наиболее важное значение имеет азотистый, т.е. белковый компонент, поэтому расчеты начинают с опреде​ления индивидуальной потребности в азотистых веществах. Эта потребность зависит от величины эндогенного катабо​лизма (НЭ), т. е количества азота мочи, выделившегося при безазотистой диете, и степени использования азота вводи​мого препарата, определяемой по формуле Митчелла:
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где ПИЛ — показатель использования азота, или по​казатель усвоения азота, или показатель истинного ис​пользования белка, %; НЭ — эндогенный катаболизм; НБ азотистый баланс, или разность введенного и выведенного азота за сутки; НВ — азот, выведенный за сутки.

К более простым методам относится расчет, при котором исходят из средней суточной потребности больного и здорового человека. Установлено, что в течение суток здоровый взрослый человек нуждается в среднем в 0,7—1 ;

условного белка на 1 кг массы тела, дети — 2,5 г на 1 ю массы тела. Потребность больных при легких и средне ii тяжести операциях соответствует потребности здорового человека. При более тяжелых операциях она увеличивается до 1,5—2 г на 1 кг массы тела.

Зная эти данные и содержание азота в препарате. нетрудно вычислить потребность больного в количестве препарата. Например, взрослому человеку с массой тело 70 кг, имеющему повреждение органов брюшной полости вследствие травмы или операции, при суточной потребности 1,5 г условного белка на 1 кг массы тела требуется 1,5х70=105 г белка. Если предполагается инфузия полиа​мина (1,13 г азота в 100мл), то, умножив 1,13 г на 6,25 (коэффициент пересчета азота в белок), получим 7,125 г условного белка в 1W мл. Тогда количество полиамина составит
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Аналогично производится расчет гидролизата казеина с примерным содержанием общего азота 0,8 г в 100 мл, что соответствует 5 г условного белка:
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Известен расчет по количеству мочевины. Учитывая, что в среднем 80% общего азота мочи составляет азот мочевины, можно подсчитать потерю азота с мочой (через почки выделяется 85%, с потом и через кишечник — 15% всего азота). Известно, что 1 г мочевины содержит 0,466 г азота. Зная суточное количество мочевины в моче, можно вычислить потерю азота: количество мочевины мочи в сутки, умноженное на 0,466, равно количеству азота мочеви​ны. Например, больной выделил за сутки 30 г мочевины, тогда 30 • 0,466= 14 г азота, но это только 80% общего азота мочи, а 100% будет составлять (14 • 100):80=17,5 азота. В переводе на условный белок это составит 17,5 • 6,25 =109,4 г. С учетом приведенных выше расчетов полиамина потребуется (109,4 • 100):7,125= 1530 мл, а гид​ролизата казеина — соответственно 2183 мл.

Следует отметить, что в гидролизатах для пластических целей быстро утилизуется только азот аминокислот, т.е. 45—50% от общего азота препарата, что значительно снижает эффективность ПП гидролизатами по сравнению с аминокислотными смесями. Так, расчеты показывают, что в 100 мл гидролизата казеина содержание условного белка из аминокислот 2,5 г, в полиамине — выше 7 г, что почти в 3 раза больше. Следовательно, для пластических целей полиамина надо вводить почти в 3 раза меньше.

Таким образом, для расчетов нужно знать количество азота или условного белка в препарате. Хотя последние два метода не отличаются идеальной точностью и, кроме массы тела, не отражают других индивидуальных особенностей больного, которые могут повлиять на потребности в препа​рате, в практике ПП их легче использовать для расчета, можно применять в любом лечебном учреждении.

Основываясь на формуле Митчелла, Р. М. Гланц и ф. Ф. Усиков (1973, 1979) предложили формулу для опреде​ления количества трансфуз ионной азотистой среды:

[image: image30.png]. NI (mr) .
KTC = TTHA (%) » n (Mr/ma) 100,




где К ТС — количество трансфузионной среды, мл; п — содержание азота, мг в 1 мл препарата.

Поскольку определение эндогенного азота практически очень сложно, авторы разработали метод определения эндогенного катаболизма с учетом величины основного обмена.

N3--Q ' К,
где О — величина основного обмена больного в килокалори​ях; А' — коэффициент пересчета основного обмена в эндо​генный катаболизм; НЭ — эндогенный катаболизм (азота), мг.

Коэффициенты пересчета получены авторами для конкретных трансфуз ионных программ (гидролизат-+-вита​мины + инсулин; гидролизат -+- витамины + инсулин 4- анабо-лический стероид), что ограничивает их применение при использовании других сред парентерального питания.

Максимальное и целенаправленное усвоение азотистых веществ возможно при условии достаточного энергетическо​го обеспечения. Потребность здорового человека в энергети​ческих веществах составляет в среднем 25—30 ккал на 1 кг массы тела в сутки, пострадавших и больных после операции — 35—40 ккал и более. Так, больному с массой тела 70кг нужно ввести 70х40=2800 ккал в сутки. Зная калорийность препарата и потребность в калориях, нетрудно рассчитать количество сухого вещества и выбрать концен​трацию его раствора, которая оказалась бы применимой по действию на организм больного и по количеству вводимое, жидкости.
Другой способ расчета потребности в энергетические веществах заключается в использовании отношения калории к количеству потребляемого азота в граммах. Оно должш составлять 150—200:1. Тогда в приведенном примере больному с массой тела 70 кг и потребностью в 1,5 г услов ного белка на 1 кг нужно ввести 105 г белка, что соответствует 16,8 г азота. Следовательно, соотношение калорий и азота 2800:16,8=170 ккал на 1 г азота, что соответствует допустимым пределам.
Мы уже отмечали, что в настоящее время наилучшие средством энергетического обеспечения признана глюкоза Это объясняется большой потребностью в ней тканей и хорошей усвояемостью (минимальная суточная потребность около 180 г; при травмах и регенеративных процессах она может возрастать вдвое). Глюкоза является исходные компонентом синтеза РНК и способствует интенсивному включению аминокислот в тканевые белки.
Введение глюкозы со скоростью выше 0,5г/кгхч повышает ее содержание в крови до 8,2—9,9 ммоль/л, что является почечным порогом, выше которого наступает глюкозурия и осмотический диурез. Кроме того, в 1—2-й день послеоперационного периода и при других стрессах в адренокортикоидной фазе катаболизма нарушается усвоение глюкозы и уменьшается чувствительность ее к инсулину. В эти дни даже при введении 0,25 г на 1 кг массы тела в час может возникнуть глюкозурия. Нередко комбинируют глюкозу с фруктозой, спиртами (этанолом, полиолы). В виде гипертонических растворов (10; 20; 30; 50 и 70%) ее применяют при введении только в центральные вены во избежание возникновения флебитов.
Наши исследования показали, что введение 30% раство​ра глюкозы с инсулином не вызывает осложнений. У ряда пожилых больных в адренокортикоидной фазе при превыше​нии почечного порога и возникновении глюкозурии мы в первые 2 дня после операционного периода концентрацию глюкозы снижали до 10—20%.
Общее количество глюкозы, вводимое разными исследо​вателями, составляет от 100 до 750 г сухого вещества. количество глюкозы, обеспечивающее менее. 20% общей калорийности (около 100 г сухого вещества), вводить нельзя, так как наступает усиление катаболизма, изменения метабо​лизма азотистых веществ в направлении глюконеогенеза и может возникнуть кетоз. Оптимальным является покрытие
г-; 50% энергетического обеспечения за счет глюкозы. При
Применении Д0% раствора глюкозы эта величина составляет .1—1,5л.
Кроме глюкозы, применяют жировые эмульсии; они не вызывают полиурии, 'не наступает их потеря с мочой и калом. Временная гиперлипемия, возникающая после введе​ния эмульсии, быстро исчезает. Необходимость введения жировых эмульсий, их азотсберегающий эффект, участие в стимуляции обменных процессов в настоящее время доказа​ны. Липиды являются составными частями клетки, входят в состав биологических мембран, поэтому потеря их при ^голодании отрицательно сказывается на обменных про-• цессах.
Необходимо энергетическое обеспечение жировыми эмульсиями от 30 до 40% общей калорийности, что достигается применением 10—20% жировых эмульсий в объеме 0,5—1 л.
Известно, что соотношение основных компонентов питания (белки, углеводы, жиры) у здоровых людей колеблется в различных территориальных регионах. Наибо​лее распространено следующее распределение по калорийно​сти: белки— 10—15%, углеводы— около 50%, жиры— 35—40% общей калорийности. Примерно те же соотношения целесообразны при ПП.
Составление программы ПП можно показать на примере трансфузионной терапии после резекции желудка. Белковый компонент ПП назначается по 1 г условного белка на 1 кг массы тела. Больному с массой тела 70 кг полиамина, содержащего, как мы рассчитали выше, 7,125 г условного белка в 100 мл, потребляется:
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т.е. около 1 л. Однако 1 л полиамина содержит 11,3 г азо​та.Умножив 11,3 на 200 (отношение азота к количеству небелковых калорий), получим 2260 ккал, из которых 50% должны составлять углеводы (глюкоза), от 10 до 15% — белки и от 35 до 40% — жировые эмульсии. Следовательно, глюкоза должна обеспечить 2260:2= 1130 ккал. Известно, что 1 г глюкозы— это 4,1 ккал. Разделив 1130 на 4,1, получим количество сухого вещества глюкозы — 275,6 г. Если применить 30% раствор, то объем глюкозы будет оавен:
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В 1 л полиамина условного белка содержится 11,3 х 6,25 =70,6 г, что составит 70,6х5,3 =374 ккал (5,3 ккал содержит 1 г белка), а 374 ккал по отношению к 2260 составляют 12,1%. Следовательно, на долю жировых эмульсий остается 50—12,1 =37,9%, т. е.
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1 г жира обеспечивает 9 ккал, поэтому чистого жира потребуется 857:9=95 г. Следовательно, 10% жировой эмульсии необходимо 950 мл, т.е. около 1 л, а 20% — 500 мл.

Остается рассчитать общее количество жидкости:

полиамина 1 л, 30% раствора глюкозы 920 мл и 10 % жировой эмульсии 1 л, всего 2 л 920 мл, что является оптимальным количеством. Для непродолжительного ПП (3 сут) можно ограничиться предложенной программой неполного ПП.

Кроме указанных расчетов, проводятся расчеты на основе массы и площади поверхности тела (табл. 11).

Таблица 11. Суточные дозы и оптимальная скорость введения некоторых препаратов ПП [Глущенко Э. В., 1974]

	
	Суточн
	ая доча
	Оптималы
	ая скорость

	
	
	введения

	На.жание препарат;]
	
	
	
	

	
	[ 11,4 1 КГ
	i на 1 м''
	Г/ ( КГ • Ч)
	г/(м2 • ч)

	
	массы теча
	поверхности
	
	

	
	
	тела
	
	

	Глюкоза Фруктоза
	2-6
	100—300 40
	0.5 0.4
	20 17

	Спирт этиловый
	1
	40
	0,1
	4

	Белок (условный) Аминокислоты Общий азот Жиры
	1-2
0,16 0-1,5
	40—80 30
7 70
	0,1 0,15 0,02 0,2
	4 6 0 8


Кроме перечисленных компонентов, для полного ПП необходимы минеральные вещества, витамины и стимуля​торы эффективности ПП.

Учитывая, что водно-электролитный баланс подробно описан в литературе по хирургии, мы ограничимся приведе​нием потребностей в указанных средствах и прописи препаратов (табл. 12, 13).
Многие исследователи не без основания считают, что в подключичную вену, куда вводятся компоненты ПП, нецелесообразно вводить другие лекарственные средства.
Таблица 12. Потребность в компонентах полного ПП больных и пострадавших [Schenkin A., Wretlind A., 1978]

	Потребность на
	1 кг массы тела взрослого человека в сутки

	Компоненты ПП ————————————г-д.ти здоровых
	для больных в со-
	для тяжело боль​

	и больных в со​
	
	ных и пострадав​

	стоянии умеренной
	'тяжести и постра​
	ших

	тяжести
	давших
	

	Вода, мл 30
	50
	100-150

	Энергетическое обес​печение, ккал 30
	35—40
	50—60

	Азот аминокислот, мг 90
	Г) 9 Л Ч
U,^——V.J
	0 л п ^
U.^t——u,l>

	1 люкоза, г 2.
	5
	7

	w ч п г о /1\ир, г z
	ч
<J
	Ч 4
о— ^

	Натрий, ммоль 1—1,4
	9 3
^ <J
	3—4

	Калий, ммоль 0,7—0,9
	2
	Ч 4
J—— Ч

	Кальций, ммоль 0,11
	0,15
	0,2

	Магний, ммоль 0,04
	П i к п 90
U, 1 0——u.ZU
	п ч (\ л
U,0——V,'

	Железо, мкмоль 0,25—1,0
	1
	1

	ЛЛарганец, мкмоль 0,1
	Г) Ч u,o
	0,6

	Цинк, мкмоль 0,7
	0,7—1,5
	1,5—3,0

	Медь, мкмоль 0,07
	0,3—0,4
	0,4—1,0

	Хром, мкмоль 0,015
	
	

	Селен, мкмоль 0,006
	
	

	Молибден, мкмоль 0,003
	
	

	Хлор, ммоль 1,3—1,9
	9 Ч
L——0
	34

	Фосфор, ммоль 0,15
	0,4
	0,6—1,0

	Фтор, мкмоль 0,7
	0,7—1,5
	

	Йод, мкмоль 0,015
	
	—


Введение средств ПП надо начинать с 30% раствора глюкозы, к которому добавлен инсулин из расчета 1 ЕД на 5 г сухого вещества глюкозы. Если содержание сахара в крови превышает «почечный порог» (99 ммоль/л) и наблюдается глюкозурия, то дозу инсулина увеличивают до 1 ЕД на 4 г или даже на 3 г сухого вещества глюкозы. После введения 200—300 мл раствора глюкозы в одноразовую систему через прокол резиновой трубки перед канюлей, соединяющей систему с подключичным катетером, начинают вводить аминокислотный препарат или гидролизат. В дальнейшем аминокислотную смесь или гидролизат вво​дят вместе с глюкозой. К раствору глюкозы добавляют электролиты и витамины.
Таблица 13. Потребность в витаминах при полном ПП больных и пострадавших [Schenkin A., Wretlind A., 1978]

	Витамины —————————————г
для :<дировы\ и больных в со​стоянии умеренной
	для больных в состоянии сред-
	)c.'iuro человека
для тяжело​больных

	
	
	

	Тиамин, мг 0,02 Рибофлавин, мг 0,03 Никотянамид, мг 0,2
	0,04 0,06 0,4
	0,3 0,3 2

	Пиридоксин, мг 0,03 Фолиевая кислота, мкг 3
	0,06
	0,4

	Цианкобаламин, мкг 0,03 Пантотеновая кисло​
	6 0,06
	6—9 0,06

	та, мг 0,2 Биотин, мкг 5
	0,4
	0,4

	Аскорбиновая кисло​
	10
	10

	та, мг 0,5 Ретинол, мкг 10 Эргокальциферол, мкг 0,04
	2 10 0,04
	25 20 0,1


Скорость введения аминокислотных смесей и гидролиза-тов находится в обратной зависимости от усвоения препарата, т.е. чем выше скорость, тем меньше его усвояемость. Аминокислотные смеси и гидролизаты целесо​образно вводить со скоростью не больше 40 капель в минуту. Скорость введения глюкозы — 0,5 г сухого веще​ства на 1 кг массы тела в час. Практически больному с массой тела 70 кг 30% раствор глюкозы можно вводить со скоростью 40 капель в минуту.
Жировые эмульсии вводят вместе с аминокислотными смесями или гидролизатами. Их нельзя вводить вместе с электролитами, так как последние способствуют укрупне​нию жировых частиц, что создает опасность жировой эмболии. Если азотистый препарат содержит много элек​тролитов, то жировые эмульсии надо вводить отдельно. В 1-й день следует вводить половину или четвертую часть дозы жировой эмульсии для проверки на реактогенность, а начиная со 2-го дня — всю суточную дозу. Вначале скорость вливания должна быть 10 капель в минуту. Через полчаса ее можно увеличить до 15 капель в минуту. При этой скорости меньше опасность аллергических, пирогенных и токсических реакций. При отсутствии реакции скорость можно увеличить до 20—30 капель в минуту. На каждые 500 мл жировой эмульсии вводят 5000 ЕД гепарина.
Для стимуляции эффекта ПП, кроме витаминов и инсулина, надо применять анаболические стероиды (5% рас​твор ретаболила по 2 мл внутримышечно 1 раз в 3—5 дней).
На примере приведенного выше расчета для больного с массой тела 70 кг, перенесшего резекцию желудка, составим график введения препаратов с указанием их прописей (табл. 14). При введении препаратов ПП необходимо постоянно следить за капельницей, так как при неравно​мерном уменьшении количества препарата во флаконах (особенно /это касается препаратов, которые вводят с раз​личной скоростью, например полиамина и интралипида) число капель в минуту меняется.
Методы контроля эффективности ПП. Такие методы многочисленны и все еще трудоемки. Их можно разделить на клинические и лабораторные. К первым относятся: 1) опре​деленные массы тела (взвешивание); 2) исследование гемо-динамики (частота сердечных сокращений, артериальное и центральное венозное давление); 3) определение почасового диуреза; 4) оценка общего состояния больного в про​цессе ПП.
Лабораторная диагностика предусматривает определе​ние следующих показателей: 1) коллоидно-осмотического давления (ежедневно); 2) гематокрита (ежедневно); 3) инкре​мента мочевины ежедневно (разница мочевины крови до и через 40 минут после введения; чем меньше разница, тем выше анаболическая эффективность белкового препарата);
4) гемоглобина (1 раз в 2—3 дня); 5) ОЦК и его компонентов (1 раз в 2—3 дня); 6) кислотно-щелочного состояния (ежед​невно); 7) мочевины мочи (суточное количество) еже​дневно.
Для контроля за функциональным состоянием органов и систем необходимы также определение содержания билиру-бина, трансаминаз, состояния свертывающей системы и другие общепринятые лабораторные исследования.
Большинство перечисленных методов контроля можно применять в хорошо оснащенных стационарах.
Для оценки возможной гипергидратации или дегидрата​ции можно использовать следующую формулу:
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Если полученный результат будет со знаком минус, то во внеклеточном пространстве имеется недостаток жидкости (дегидратация), если со знаком плюс, то избыток ее (гипергидратация).

При введении препаратов ПП возможны аллергические, пирогенные и токсические реакции.

Первые два вида реакций связаны с сенсибилизацией больных и скоростью переливания. Чем меньше скорость вливания препаратов, тем меньше реакций. Аллергические реакции клинически протекают в виде кожного зуда, сыпи, отека век и лица, удушья, цианоза, болей в пояснице. Повышение температуры часто сочетается с аллергическими реакциями и может возникать при многократном использо​вании систем для переливания жидкостей.

Токсические реакции возникают преимущественно в от​вет на введение инфицированных препаратов, что возможно при нарушении герметичности, неправильном хранении (на свету, в жарком помещении) или нарушении технологии приготовления, и клинически проявляются анафилактиче​ским шоком с последующей острой почечной и почечно-печеночной недостаточностью.

Таблица 14. График введения компонентов ПП больному с мае

	К(,шюн,.нт ПП
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	1—————-
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	30% раствор глю​
	
	минуту
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	сулина 20% ингралипид
	920 мл 500 мл
	40 » » -20 » » »
	
	
	
	
	-
	
	
	120
	120


! I [) и i\! e ч а и и е. Дополнительно к указанным в таблице растворам

Профилактика реакций при слабовыраженных аллерги​ческих и пирогенных проявлениях состоит в уменьшении скорости или прекращении вливания, введении наркотиков и антигистаминных препаратов. Через 15—30 мин введение препарата можно продолжить. Однако при появлении повторных реакций препарат данной серии вливать нельзя. При тяжелых реакциях вливание прекращают, а препарат направляют на лабораторное исследование.

Описанные реакции возникают преимущественно при введении азотистых препаратов, пирогенные — часто при применении жировых эмульсий.

При избыточном введении глюкозы возможны глюкозу-рия, осмотический диурез, гиперосмолярность и гиперглике-мическая кома, а при передозировке инсулина — и гипогли-кемическая кома. При введении высоких концентраций глюкозы могут наблюдаться ее карамелизация в сосудистом русле и гиперфосфатемия. Мерами профилактики являются уменьшение скорости введения и контроль содержания сахара крови (до 4 раз в сутки).

Из других осложнений, связанных с препаратами ПП, следует назвать ацидоз и жировую эмболию у больных с шоковым легким. Возможны такие осложнения, связанные с избытком или недостатком электролитов (гипер- и гипока-лиемия).

Серьезную опасность представляют септические ослож​нения, связанные с катетеризацией вен, флебиты, тромбо​флебиты, сепсис, эмболии. Профилактика этих ослож-
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нений заключается в соблюдении правил техники катетер! i зации и тщательном уходе за катетером.

Заканчивая данную главу, приводим в качестве реко мендации основные и вспомогательные растворы для полного ПП больного с массой тела 70 кг, что позволяе i обеспечить оптимальный эффект лечения в целом.

А. Основные растворы. Раствор № 1 — раствор аминокислот (полиамина) по 1 л или гидролизат казеина по 1,5л; раствор №2— 30% раствор глюкозы по 920мл:

раствор № 3 — 20% жировая эмульсия (интралипид) по 500 мл.

Примечание. Программу выбирают из расчета на массу те.1<. больного с учетом поправок на степень тяжести по табл. 14.
Б. Вспомогательные растворы. Электролиты:

1) 10% раствор натрия хлорида по 100—200 мл внутривенно;

2) калия хлорида в дозе 6 г; стерилизованную УФО навеску разводят глюкозой и вводят дважды по 3 г; 3) 25% раствор магния сульфата в ампулах по 12 мл в сутки внутривенно;

4) 10% раствор кальция глюконата в ампулах по 10 мл 2 раза в сутки внутривенно; вместо него можно применять 10% раствор кальция хлорида в ампулах по 10 мл 2 раза в день внутривенно; 5) цинка сульфат; навеску 3,25 мг, стерилизо​ванную УФО, разводят глюкозой и вводят внутривенно;

6) 3% раствор АТФ по 1 мл внутримышечно.

Примечание. Микроэлементы вводят лишь при длительном ПП
2. В и т а м и н ы: 1) ретинола ацетат по 700 мг, растворить в 5 мл этилового спирта, вводить в растворе глюкозы;

2) тиамина бромид в ампулах по 1 мл вводить в растворе глюкозы; 3) рибофлавина мононуклеотид по 1—2 мл внут​римышечно; 4) 2,5% раствор никотинамида в ампулах по 1 мл внутримышечно; 5) 5% раствор пиридоксина в ампулах по 1 мл внутримышечно; 6) фолиевая кислота по 0,001 г 3 раза под язык; 7) 0,01% раствор цианкобаламина в ампу​лах по 1 мл внутримышечно; 8) 5% раствор аскорбиновой кислоты в ампулах по 10 мл в растворе глюкозы внутримы​шечно; 9) 0,5% спиртовой раствор эргокальциферола по 1 мл в растворе глюкозы внутривенно; 10) 20% раствор кальция пантотената в ампулах по 2 мл внутримышечно;

11) 30% раствор токоферола ацетата в ампулах по 1 мл внутримышечно.

3. Стимуляторы эффекта ПП: 1) 5% рас​твор ретаболила в ампулах по 1 мл 2 раза в неделю

внутримышечно; 2) инсулин в растворе глюкозы (из расчета 1 ЕД на 3—5 г сухого вещества) внутривенно.

Условия оптимального эффекта ПП. 1. Начинать ПП йадо после ликвидации волемических расстройств и шока.

2. Следует вводить адекватные количества аминокислот и калорий.

3. Процент углеводов должен соответствовать антикето-генности (не ниже 20 по калорийности).

4. Скорость введения аминокислот и гидролизатов не должна превышать 40 капель в минуту, а глюкозы — не больше 0,5 г сухого вещества на 1 кг массы тела в час.

5. Глюкозу в гипертонических растворах следует вводить только в центральные вены с соблюдением асептики и антисептики.

6. Жировые эмульсии лучше вводить редкими каплями (вначале 10—15, затем до 20 капель в минуту).

7. Следует применять стимуляторы анаболической активности (витамины, анаболические гормоны, инсулин и др.).

8. Необходимо рано физически активизировать больно​го.

Глава VII ТРАНСФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ ГНОЙНЫХ И СЕПТИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

Любой нагноительный, а, если смотреть шире, то и воспалительный, процесс проявляется теми или иными волемическими нарушениями, а следовательно, несет в основе показания к инфузионно-трансфузионной терапии как одному из путей коррекции нарушенного гомеостаза. Естественно, что эти показания во многом обусловлены выраженностью нагноительного процесса, ибо нельзя срав​нить банальный абсцесс мягких тканей с тотальной эмпиемой, сопровождающейся деструкцией легочной ткани. Но в некоторых случаях анатомические различия могут быть стерты за счет выраженности гнойно-резорбтивной лихо​радки или гнойно-резорбтивного истощения, краеугольными камнями которых, по И. В. Давыдовскому, являются фак​торы потери, резорбции, нагноения.

Учение И. В. Давыдовского о гнойно-резорбтивной лихорадке и истощении как неспецифической реакции организма на основе работ сотрудников в нашей клинике (1972—1980) получило волемическую расшифровку, создав предпосылки для направленной инфузионно-трансфузионной терапии.
При различных по своей природе заболеваниях, будь то банальное нагноение или септический процесс, в силу разных причин возникают потери воды, белка, электролитов как результат дискоординации более интимных механизмов. В организме происходят строго закономерные, однотипные (стремительные или постепенные) изменения, направленные на поддержание внутренней среды. Волемические нарушения носят фазовый характер.
I фаза. Потери альбумина (пропотевание сквозь измененную стенку сосуда при воспалении, потери с гноем или экссудатом) ведут к снижению водосвязывающей фун​кции белка и уменьшению объема плазмы.
II фаза. Разрушение эритроцитов вследствие интокси​кации при различных по характеру нагноительных процессах сопровождается уменьшением глобулярного объема, что в сочетании с дефицитом объема плазмы еще больше снижает ОЦК.
III фаз а. Наступающая гиповолемия через волюм-рецепторы стимулирует выработку альдостерона и АДГ, ведя к задержке натрия и воды в сосудистом русле и тем самым увеличивая объем плазмы. Снижение циркулирующе​го белка за счет альбумина вызывает компенсаторное увеличение глобулинов, особенно Д)- и Д д-фракций. обладающих наибольшей водосвязывающей способностью среди глобулинов, что тоже способствует увеличению объема плазмы и исчезновению его дефицита.
IV фаза. Избыточное повышение объема плазмы приводит к существенному снижению гематокрита — опасности срыва гомеостаза и, видимо, служит стимулято​ром кроветворения с выбросом эритроцитов из депо и усиле​нием эритропоэза в результате гипоксии (увеличение глобулярного объема). Однако следует иметь в виду, что усиленное кроветворение может быть обеспечено только при наличии достаточных функциональных ресурсов организма. При пх отсутствии чрезмерное повышение ОП приводит к снижению осмотического и онкотического давления, способ​ствуя проникновению воды в эритроциты, т.е. вызывая их отек, в связи с чем средний объема эритроцита возрастает, как бы «симулируя» тем самым повышение глобулярного объема.
Средние цифры объема отдельного эритроцита в этой фазе колеблются от 99,8 до 115 мкм3 при норме 89—90мкм3, достигая у отдельных больных 126—132 мкм3 (рис. 18).
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Рис. 18. Изменения электролитного состава плазмы и объема эритро-. цитов в зависимости от фазы волемических нарушении.

В IV фазе волемических нарушений показатели компонентов ОЦК, что парадоксально, могут быть нормальными или даже превышать норму, отнюдь не коррелируя с клиниче​ским статусом больного. Это затрудняет правильную трак​товку волемического состояния, рисуя картину мнимого благополучия. Как подчеркивают М. И. Лыткин и соавт. (1980) «...самые ранние исследования волемических показа​телей у больных с тяжелой инфекцией не выявили четкой гиповолемии. Наоборот, ОЦК, измененный плазменно-гематокритным способом, оказался значительно выше физиологической нормы». До сих пор это явление не было объяснено. Нами же установлено, что единственным разли​чительным признаком при нормоволемии, позволяющим диагностировать IV фазу, служит диспротеинемия, характе​ризующаяся падением альбуминов и повышением уровня глобулинов. При гиперволемии цифры циркулирующего . альбумина у некоторых больных могут быть в пределах нормы, но, что важно, диспротеинемия остается значи​тельно выраженной.
Следует различать IVa и IV6 фазы. В фазе IVa показатели глобулярного объема и ОЦНЬ (общий циркули​рующий гемоглобин) близки к норме, в фазе IV6 за счет выраженного отека эритроцитов имеет место дефицит ОЦНЬ при нормальном глобулярном объеме.
По мере развития основного заболевания истощаются компенсаторные возможности больного, резко падает уро-
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Рис. 19. Изменения в системе белок- вода электролиты, соотнесен​ные с фазами волемических нарушений. Объяснение в тексте.
вень белка, в результате чего жидкость покидает сосудистое русло — появляются отеки. Возникает V ф а з а волемических нарушений с уменьшением ОП, ГО, ОЦК. Отчетливо выражены гипоальбуминемия и дис-протеинемия.

Изменения в системе белок — вода — электролиты, соотнесенные с фазами волемических нарушений, схематиче​ски изображены на рис. 19, из которого следует, что трансформация водных разделов организма коррелирует с основными водоудерживающими структурами — белком и электролитами: уменьшение количества общей воды в I и II фазе волемических нарушений и увеличение его в IV фазе (статистически достоверно; р < 0,05). Объем внутрикле​точной жидкости не превышает (статистически) контроль​ной величины, хотя наиболее высокие цифры зарегистриро​ваны в IV фазе. Что касается внеклеточного сектора, то повышение цифры наблюдается в III и IV фазе волемических нарушений. Если в V фазе отеки проявляются клинически, то гипергидратация в IV фазе позволяет назвать ее фазой скрытых отеков.

Подводя итоги изложенного, можно утверждать, что основные положения концепции развития волемгческих нарушений при нагноительных и септических процессах доказаны. Установлена фаз овость расстройства гомес:таза, обусловленных нагноением или воспалением, в той или иной
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Рис. 20. Компоненты ОЦК и другие показатели в различных фазах волемических нарушений (итоговая схема).
степени нарушающим синтетическое равновесие водоудер-живающих структур системы вода — белок — электролиты.

Благодаря этому появилась возможность объективно оценивать тяжесть состояния больного, устанавливать, в каком звене, что и как произошло, каков динамизм этих изменений под влиянием лечения, а следовательно, и прогно з течения болезни в целом.

Итоговая развернутая схема волемических нарушений представлена на рис. 20. Она позволяет на основе определе​ния первых восьми параметров (счет на рис. 20 сверху) установить фазу волемических нарушений, а затем сопоста​вить ее с изменениями электролитов, водных бассейнов и т.д. Таким образом моделируется план построения инфузионно-трансфузионной программы.

Сопоставление дифференциально-диагностических приз​наков гнойно-резорбтивной лихорадки и гнойно-резорбтив-ного истощения с фазами волемических нарушений показало, что 1—III и условно IVa фазы характерны для гнойно-резорбтивной лихорадки, IV6, V и условно IVa — для гнойно-резорбтивного истощения. Практически это важно потому, что операция в пределах крайних границ гнойно-резорбтивной лихорадки, не говоря уже о гнойно-ре-зорбтивном истощении, представляет повышенный риск для больного; исход ее всегда сомнителен (табл. 15).

Таблица 15. Частота летальных исходов после операций по поводу эмпиемы плевры в зависимости от фазы волемических нарушений

	Фаза во;1гмн''ески\ нарушении н дгнь
	Ч и с.'] " о [ |." р 11 р о в а 11 н ы \
	Число лгт:],-!ьнь[у

	операции
	
	lit'ХОДОВ

	0-1
	20
	о

	II
	20
	1

	III
	27
	7

	IVa и IV6
	9
	•)

	V
	()
	6


Как видно из таблицы, если из 40 оперированных в О—1—11 фазе умер один, то в IV—V фазе из 15 опериро ванных умерло 8 (статистически достоверно; р7^<0,0\).
Напрашивается вывод о необходимости предвари тельной коррекции волемических нарушений, если не ком​пенсации, то нивелировке результатов воздействия факторов потерь, резорбции и нагноения. Последние два фактора могут быть смягчены дренированием гнойника, но фактор потерь и последствия влияния фактора резорбции устрани мы лишь с помощью инфузионно-трансфузионной терапии

Поскольку динамика фаз волемических нарушений отражает глубину влияния нагноительного процесса на гомеостаз, а сама реакция, нарушающая динамическое равновесие в системе белок — вода — электролиты, однотипна и неспецифична, можно говорить об унитарной диагностике — определении фазы волемических нарушений до начала и в процессе лечения, чтобы не только моделиро​вать инфузионно-трансфузионную программу, но и оценить ее эффективность. Программа строится с учетом анализа составных фактора потерь. С одной стороны, это определя​ется фазой волемических нарушений, с другой — потерями азота (1 г азота, утраченный с мочой, адекватен потере 6,5 г белка). Рассмотрев в качестве примера больных с эмпиемой плевры и определив суточные потери азота с мочой и плевральным содержимым по сравнению с фазами волеми​ческих нарушений, можно обнаружить четкие закономерно​сти (табл.16).

Таблица 16. Суточные потери азота с мочой и плевральным со​держимым у больных с эмпиемой плевры в зависимости от фазы волемических нарушений

	Характер
	Стати​
	Конт​
	Потери алота

	потерь азота
	стиче​
	рольная
	

	
	ский
	группа
	
	
	
	
	

	
	покача-
	
	0- 1
	п
	in
	IVa
	IV6

	
	гел ь
	
	фа з:1
	фаза
	фаза
	фаза
	фаза

	С мочой
	М±т
	9,2 ±
	8.0 ±
	7,8±
	6,81±
	b,49±,
	7,13±

	
	
	0,44
	0,4
	0,8
	0,4*
	0,4*
	0,6

	С плевраль​
	М ±т
	9,2 ±
	2.18±
	1,19±
	3,9 ±
	3,92 ±
	4,1 ±

	ным содер​
	
	0,44
	0,1
	0,1
	0,4
	0,4
	0,78

	жимым
	
	
	
	
	
	
	

	Общее
	V
	9,2
	10,18
	9,71
	10,71
	10,41
	11,23


* Достоверность отличии от контрольной rp', 1И1Ы, р --'0,005.
Оценивая элиминацию азота с мочой и плевральным содержимым, можно заметить, что по мере возрастания фаз (сдвиг вправо), потери азота с мочой снижаются, но повышаются его утраты с плевральным экссудатом. Исключение составляет IV6 фаза, в которой потеря азота с мочой увеличивается. Нарушенные процессы ассимиляции и диссимиляции проявляются уменьшенными потерями азота с мочой и возрастающими — с плевральным содержимым. Этим и объясняется парадокс IV6 фазы, отнесенной нами к гнойно-резорбтивному истощению. Относительно малые потери азота с мочой не дают оснований для оптимизма, поскольку у истощенных больных с эмпиемой плевры либо обширной гранулирующей раной они вообще значительно меньше.

Непреложным условием коррекции волемических нару​шений служит подвоз белка — парентеральное введение достаточных количеств качественно полноценных белковые смесей при высокой степени обеспечения энергией. Бе. удовлетворения потребности организма в калориях большая часть белковых веществ используется для покрытия энерге​тических и лишь минимальная — пластических потребно стен. Корригируя волемические расстройства, нельзя забы​вать о тесной связи между использованием белка для пластических целей и обеспечением энергией. Следова​тельно, для коррекции необходимы два субстрата — белко​вый, идущий на пластические нужды, и энергетический, расходуемый на покрытие калорийности.

Диапазон белковых препаратов весьма велик — от плазмы и консервированной крови до белковых гидролиза тов, кристаллических аминокислот. Но белковый синтез неполноценен, если инфузнруемые растворы не содержат внутриклеточных катионов (по меньшей мере 3 ммоль калия на 1 г азота), если количество магния и фосфора неа​декватно, т.е. не копируются электролитные соотношения плазмы. Только при выполнении указанных требований достигается восстановление водосвязывающих структур, играющих основную роль в волемических нарушениях.

Вопрос о выборе энергетических трансфузионных сред остается открытым. Одни отдают предпочтение жировым эмульсиям ввиду их высокой калорийной ценности при малом объеме и возможности инфузии в периферические вены. Другие используют только углеводы, применяя высококонцентрированные растворы глюкозы, например, 50% раствор глюкозы по 600—750 г в сутки, что дае1 2500—3000 ккал (80 кДж и больше) в день. Наконец, третьг применяют этиловый спирт, быстро и полно окисляемый (1 г обеспечивает 7,2 ккал). В практической работе мы исхо дили из имеющихся возможностей, зависящих от выпускас мых отечественной промышленностью препаратов, легко доступных в обычных учреждениях. Из белковых препара тов использовались плазма, протеин, альбумин, белковьк гидролизаты. Энергетический баланс обеспечивался 14 г 20% растворами глюкозы и этиловым спиртом, 50<l/o раствором глюкозы. Первые два раствора в чистом виде бе добавления этилового спирта малопригодны из-за необходи мости введения слишком больших объемов (в 100 мл Ю^п раствора глюкозы содержится 10 г чистого вещества, что эквивалентно 40 ккал) для обеспечения достаточной кало​рийности. Имеется явная опасность переобводнения. Хоро​шо зарекомендовал себя 50% раствор глюкозы, применяе​мый в количестве 500—1000 мл. Однако такого рода инфузия требует специального навыка и соблюдения определенных правил, пренебрежение которыми может привести к водно-электролитным нарушениям, глюкозурии, гипергликемии вплоть до гиперосмолярной комы.

Глюкозурия предупреждается специально подобранным темпом вливания: в течение часа трансфузируется не более 0,5 г глюкозы на 1 кг массы, что составляет примерно 16—18 капель в минуту. При медленном темпе можно избежать не только глюкозурии, но и осмотического диуреза, чреватого потерями воды и электролитов, ибо концентрация сахара в крови не превышает почечный порог (8,8—9,6 ммоль/л). Результаты специально проведенного исследования представлены в табл. 17.

Таблица 17. Изменение суточного количества мочи и концент​рации электролитов при инфузии 50% раствора глюкозы*
	Исследуемы» показатель
	Г.ТаТИСТНЧееКЦН
11окачагель
	Исходные данные
	При вливании глюкозы

	Моча, мл
	М±т
	900 ± 49,8
	880,0 ± 21,5

	Натрии плазмы,
	
	
	

	ммоль/л
	М±т
	145,5 ± 1,3
	139,0 ± 5,8

	Калии плазмы,
	
	
	

	ммоль/л
	М±т
	4,61+0.11
	4,2 ± 0,42

	Натрии мочи,
	
	
	

	ммоль/сут
	М±т
	65,6 ± 5,0
	71,3+15,5

	Калии мочи,
	
	
	

	ммоль/сут
	М±т
	29,9 ± 2,3
	24,5 ± 5,3


*. Достой! рность отли1
dt nc«);uii,ix пеличич отсутствует, р<(),()5.

Как видно из таблицы, количество суточной мочи существенно не менялось. Некоторая гипонатрийплазмия и гипокалийплазмия сочетались с увеличенной экскрецией натрия и сниженной экскрецией калия с мочой. Это явление объясняется тем, что глюкоза способствует переходу калия из внеклеточног о пространства в клетки. Контролем усвояе​мости суточной дозы белково-калорийной смеси служат азотистый баланс и уровень суточных протеинов. Общий эффект оценивается на основе положительной динамики фаз волемических нарушений (сдвиг влево).

Ритмичность инфузионной терапии, по сути корригирующей волемические нарушения, ее полноценность, предопре​деляют успех. Наоборот, затрачиваемые беспорядочно средства и усилия (переливание белковых компонентов типа аминокислот без энергетических) при кажущейся интенсив​ности лечения не приводят к желаемому результату. Примером может служить инфузиограмма больного Н., находившегося на лечении по поводу парапневмонической распространенной эмпиемы плевры II степени с деструкцией легочной ткани в период гнойно-резорбтивной лихорадки и IVa фазой волемических нарушений (табл. 18).

Таблица 18. Инфузиограмма больного Н.
	Л..,.. ,„„,——
	К;1.'|<.);1И1!1|1)СТ|.
	Ко.шчт нг .;:ior:i, г
	Л^и

	
	
	»в.;к.нн,„.„
	НЫ nC.'lPnilOI'C
	

	18/11
	600
	4
	10.36
	6,36

	20/11
	60U
	4
	1 1,8
	7,8

	22/11
	
	
	14,0
	--14,0

	24/11 26/11
	то
	4
	13,2 9,21
	-13«2 - 5,21

	28/11
	1200
	8
	7,36
	+0,64

	4/111
	—
	
	12,78
	12,78


Трансфузионная терапия на первый взгляд носила планомерный характер, но несоблюдение основного правила (адекватное потерям введение азота + энергетическое обеспе​чение) привело к тому, что азотистый баланс все время оставался отрицательным, т.е. коррекция волемических расстройств была иррациональной. Только один раз правило было соблюдено и достигнут положительный азотистый баланс.

Усвоение вводимого азота значительно повышается при сочетанном использовании анаболических гормонов и вита​минов. Применение последних важно еще и потому, что введение внутрь антибиотиков в течение недели вызывает дефицит К-зависимых факторов (факторы II, VII, X).

К косвенным мерам воздействия на течение гнойно-резорбтивных процессов можно отнести внутривенные инфузии 1% раствора хлорида кальция (250 или 300 мл .медленно, капельно), благотворный эффект которого осно​ван на повышении опсонического индекса крови, имеющего при нагноительных процессах склонность к снижению.

В отношении выбора вены для трансфузии мнения
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Рис. 21. Схема вспомогательного парентерального питания больных п 1-11 фазе волемических нарушений.

едины. Для максимальной утилизации азота и энергетиче​ских веществ, профилактики тромбофлебитов, а также эмболии легочной артерии единственный путь — верхняя полая вена или правое предсердие, достигаемые пункцией и катетеризацией подключичной либо наружной яремной вены. Низкоконцентрированные растворы глюкозы, жиро​вые смеси, гидролизаты белка и аминокислоты можно вводить в периферические вены верхних конечностей, естественно при хорошо выраженной венозной сети, что, к сожалению, не часто встречается у больных, истощенных гнойным процессом.

Схема коррекции волемических нарушений, под которой понимается адекватная инфузионно-трансфузионная те​рапия, различается в зависимости от фазы волемических сдвигов, имея черты вспомогательного парентерального питания. Больным с I—II фазой волемических нарушений (рис. 21) вводят растворы глюкозы средней концентрации. Следовательно, для вливаний могут быть использованы периферические вены, хотя мы предпочитаем центральные, ибо нужно рассчитывать на длительный курс. Схема вспомогательного парентерального питания в III—V фазе волемических нарушений (скорее на грани IV фазы) показана на рис. 22. Путь инфузии — центральные вены.

Наряду с прямой коррекцией белково-электролитных нарушений целесообразно использовать антагонисты альдо-стерона (спиролактоны, альдактон, верошпирон), поскольку в III, а чаще в IV—V фазе волемических нарушений выявля​ется тенденция к гипергидратации, обусловленная вто​ричным альдостеронизмом (скрытые отеки в IVa и IV фазах, переходящие в явные в V фазе).

Выше говорилось о том, что основное значение имеет динамизм фаз, выявляемых на протяжении лечения. Сдвиг влево прогностически благоприятен, стабильность
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Рис. 22. Схема вспомогательного парентерального питания больных в III V фазе полемических нарушений.
Ill—IV фаз настораживает, а сдвиг вправо неблагоприятен, ибо должен быть расценен как переход в гнойно-резорбтив-ное истощение. В V фазе волемических нарушений ни один из больных, у которых коррекция волемических изменений не дала эффекта, не перенес операции.

Естественно, что без санации гнойного очага положи​тельный лечебный эффект не может быть достигнут.

Трансфузионная терапия при септических заболеваниях1. Отличием терапии при септических заболеваниях является ее многокомпонентность. В частности, если при гнойно-ре-зорбтивных процессах после хирургического воздействия на гнойник, использование антибиотиков дискутабельно и предпочтение отдается антисептикам, то при септических состояниях рациональная антибиотикотерапия играет реша​ющую роль, а остальные, не менее важные компоненты лечения служат средствами поддержания и усиления достиг​нутых результатов. К числу таких средств относится и инфузионно-трансфузионная терапия, хотя подчас рацио​нальное программирование ее оказывается действительным фактором, существенно влияющим на результаты лечения.

Для обоснования этого положения, на первый взгляд проблематичного, можно сослаться на опыт кафедры факультета хирургии 2-го лечебного факультета I ММИ им. И. М. Сеченова с августа 1972 г. по март 1980 г. Прове​дено лечение 59 больных с септикопиемическими процессами в легких в возрасте от 19 до 64 лет. У 32 больных основной процесс был осложнен пиопневмотораксом, у 35 источником сепсиса явились гнойные заболевания легких, у 24 поражение легких протекало по септикопиемическому типу, причиной которого были оперативные вмешательства на желудочно-кишечном тракте, криминальный аборт, нагноительные

' За исключением септического шока.
процессы мягких тканей, гнойно-некротическая ангина. Таким образом, контингент больных был тяжелым и пред​ставлял собой ту категорию, которая все чаще поступает в гнойные отделения. К сказанному выше следует добавить, что у 23 больных выявлена бактериемия (различные типы стафилококка, синегнойная палочка, кишечная палочка). В остальных случаях сепсис был диагностирован на основе клинической картины, для которой было характерно влияние бактериальных токсинов, циркулирующих в крови.

Лечение включало санацию бронхов путем повторных многократных фибробронхоскопий с инстилляцией фураги-на К, диоксидина, дренирование и фракционный лаваж с антисептиками плевральной полости при пиопневмотораксе и общие мероприятия.

К их числу относились дигитализация, гепаринотерапия до 30 000 ЕД в сутки с целью профилактики внутрисосуди-стого свертывания, физическое и фармакологическое охлаж​дение, поскольку, как известно, при высокой температуре тела действие бактериального эндотоксина в 50 раз сильнее, чем при нормальной. Для подавления активности кининовой системы использовались ингибиторы протеаз (контрикал, пантрипин), при почечной недостаточности — салуретики и осмотические мочегонные средства.

При двусторонних легочных процессах с выраженной дыхательной недостаточностью проводилась искусственная вентиляция с регулярной фибробронхоскопической санацией в инжекцнонном потоке кислородно-воздушной смеси. Обя​зательной была иммунотерапия глобулином и специфиче​ской антитоксической плазмой (5—10 доз на курс лечения). Антибактериальная терапия септической бактериальной де​струкции лег ких занимает особое место и должна базиро​ваться на четком представлении о характере микрофлоры очага поражения (бронхоскопический забор содержимого, посев крови или бактериологическое исследование плевраль​ного экссудата). Использовались антибиотики бактери​цидного действия обязательно в виде комбинации из двух — трех: полусинтстические пенициллины (оксациллин, ампи-циллин в дозе до 6 г/сут, карбенициллин по 12—20 г/сут) + цефалоспорин (по 160—240 г/сут). Комби​нация этих антибиотиков требует осторожности из-за нефротоксического действия цефалоспоринов и аминоглико-зидов.

Для улучшения реологических свойств крови поддержи​валась гемодилюция путем трансфузии реополиглюкина и гемодеза. Дело не только в улучшении «текучести» крови, но главным образом в том, что при гематокрите свыше 0,50 л/л относительная кислородная емкость ее быстро падает. С другой стороны, гематокрит до 0,30 л/л не свидетельствует об ухудшении обогащения крови кислоро​дом. В связи с этим даже при гематокрите 0,30 л/л консервированную кровь переливать не следует. Адекватное питание, необходимое для репарации тканей, достигалось за счет вспомогательного парентерального питания. С целью лечения септикопиемических деструкции легких разработана следующая схема.

	Вспомогательное парентеральное питание
Белковые препараты (6 10 г азота) Этиловый спирт (50 100 мл) и 20 или 50% раствор глюкозы (суммарно до 2000 ккал)
Трансфузионная терапия
Гемодез в дозе 400 мл (за 6 ч до начала или после окончания вспомогательного паренте​рального питания) Реополиглюкип в дозе 400 мл Антитоксическая плазма в дозе 200 АЕ
Медикаментозная и стимулирующая терапия
Витамины', гепарин', антибиотики, препараты дигиталиса, ингибиторы протеаз Гамма-глобулин в дозе 4 мл Салуретики, осмотические диурстики Анаболические гормоны (ретяболи.ч)
	Ежедневно »
» » Через день
Ежедневно^ 5—10 доз на курс При необходимости 1 раз в 3—5 дней


'KIMIIHTI, об ;1НТД
ш:1чг reil.ipiiila и ;1ско[>оинонои кислоты

Эффективность лечения и прогноз оценивались по окончательным результатам и динамике фаз волемических нарушений у выздоровевших (первая группа) и умерших (вторая группа) больных.

Изменения показателей белков, электролитов, динамику потерь азота и смену фаз волемических нарушений как наиболее объективного показателя тяжести состояния боль​ных иллюстрирует табл. 19-

В первой группе (26 больных) под влиянием лечения увеличивалось содержание общего циркулирующего альбу​мина, уменьшалось обводнение плазмы — снижалось со​держание циркулирующего натрия, потери азота достигали уровня в контрольной группе, волемические показатели улучшались (сдвиг влево).

Во второй группе (26 больных) обращали на себя внимание большая, чем в первой, потеря азота при

Таблица 19. Динамика фаз волемических нарушений у больных с септикопиемической деструкцией легких в зависимости от исхода заболевания
	
	Число больных

	Этап лечения
	фаи;| волемических нарушении
	Всего

	
	0
	I
	II
	111
	IV а
	IV6
	V
	

	Первая группа: при поступлении в конце лечения
	0 1
	о о
	1
7
	7 13
	14 5
	3 0
	1 0
	26 26

	Вторая группа: при поступлении в конце лечения
	о о
	о о
	1
о
	7 3
	.1
	3
	4 6
	20 20


поступлении и более низкий уровень альбумина в крови (рис. 23). Терапия была безуспешной: снижение содержания общего циркулирующего белка за счет как альбуминов, так и глобулинов продолжалось, содержание азота резко падало, что свидетельствовало о значительном снижении запасов белка и истощении метаболических процессов. Волемические показатели ухудшались. Динамика их с тенденцией к сдвигу вправо носила прогностически резко отрицательный ха​рактер. Все больные второй группы умерли в разные сроки.

Оценивая волемический фон при поступлении, следует отметить значительное число больных в IV и V фазе, в которых катаболизм достигает крайних степеней. Если его удается преодолеть или хотя бы подвести к грани анаболизма, то динамика фаз волемических нарушений становится благоприятной. Вот почему оказалось необходи​мым включить в арсенал терапии вспомогательное паренте​ральное питание, что и было сделано в 1976 г. Суммарная калорийность его должна быть 2000—3500 ккал/сут без использования жировых эмульсий из-за опасности блокады ретикулоэндотелиальной системы [Schmidt D., 1976; Zumt-obel V., 1978]. Вспомогательное парентеральное питание оказалось действенным фактором, отразившимся на ре​зультатах лечения: с 1972 по 1975 г. включительно умерло 19 из 24 больных (79,1%), с 1976 г. по март 1980 г. при лечении по приведенной выше схеме — только 8 из 35 больных (22,8%) (результаты статистически достоверны; р<0,05).

Таким образом, Трансфузионная терапия в целом,

,/кг
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р/сут а:ц)т Рис. 23. Изменения показатслс-и белков. электролитов и динамика потерь а-юта у больных с сечти-копиемичсскими деструкция ми лег​ких.
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отдельные элементы кото​рой в виде гемодилюции использовались с 1972 по 1975 г., дала разительный эффект, который, на наш взгляд, можно объяснить включением в план лечения не только гемодилютан-тов, но главным образом и вспомогательного по кало​рийности парентерального питания. Хотелось бы под​черкнуть еще одно немало​важное обстоятельство. В настоящее время для составления трансфузион-ной программы при септи​ческих процессах есть все необходимое. Отдельные компоненты можно улуч​шать, вводить полноцен​ные аминокислотные смеси вместо гидролизатов, иметь наборы инфузируе-мых витаминов и микро​элементов смесей. При этом эффективность инфу-зионно-трансфузионной те​рапии несомненно возраста​ет. Однако оснований для отказа от нее нет. Нужно только воспитать в себе «трансфузиологическое мы​шление».

Глава VIII ТРАНСФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ ОСТРЫХ НАРУШЕНИИ ГОМЕОСТАЗА

Современное понятие «гемостаз» подразуме​вает сложную биологическую конструкцию, включающую в себя ряд саморегулирующихся и взаимосвязанных систем и механизмов, направленных на предупреждение кровопотери и поддержание жидкого состояния циркулирующей крови. Независимо от причины все патологические изменения в гемостазе обусловлены нарушениями в одном или нескольких из трех его основных механизмов: плазменном, тромбоцитарном и сосудистом. Первый из них включает две противоположные по действию, но взаимно сбалансиро​ванные системы — систему коагуляции и систему фибрино-лиза.

В клинической практике нарушения гемостаз а выявля​ются в виде двух основных состояний — тромбозов (тром​боэмболий) и геморрагий, которые являются отражением преобладания в организме процессов гипер- или гипокоагу-ляции. Лечение и профилактика таких состояний не теряют актуальности в клинике внутренних болезней, гематологии, хирургии и составляют одну из важнейших проблем современной трансфузиологии.

В настоящее время различные аспекты теории гемостаза подробно изложены в многочисленных фундаментальных работах отечественных и зарубежных авторов [Мачабе-ли М. С., 1970; Кудряшов Б. А., 1979; Гаврилов О. К., 1981;

Biggs R., 1979; Brozovic М.. 1979]. Представляется целесо​образным рассмотреть нарушения механизмов гемостаза главным образом с точки зрения интересующего нас вопроса — инфуз ионной терапии.

Известно, что три основных механизма гемостаза — плазменный, тромбоцитарный и сосудистый — находятся в есной функциональной зависимости друг от друга. Так, ромбоциты несут некоторые плазменные факторы сверты​вания на своей поверхности и содержат их внутри в концентрированной форме, освобождая в момент образова​ния сгустка. Кроме того, тромбоциты могут утилизировать коллаген некоторых сосудов в качестве локуса для агрегации. Они также необходимы для образования плазменной тромбокиназы и начала свертывания и, по-видимому, взаимодействуют с некоторыми субстанциями интимы сосудов, так что коагуляция осуществляется на мини​мальном уровне и в здоровом организме [Мачабе-лиМ. С., 1970].

Предполагается, что фибриноген откладывается на эндо​телии в форме фибрина и растворяется фибринолизиновой системой постоянно. В результате такого динамического баланса между свертыванием крови и фибринолизом на поверхности эндотелия существует тонкий фибриновый слой, что является важным фактором в сохранении нормальной резистентности сосудов.

Для поддержания целости стенки сосудов необходи​мы и некоторые другие, пока недостаточно изученные плазменные факторы. К их числу относят и фактор Виллебранда, отсутствие которого сопровождается наруше​нием проницаемости сосудов, выраженной кровоточиво​стью. Согласно исследованиям последних лет этот фактор синтезируется в клетках эндотелия сосудов [Jaffe E. et а1., 1973] и входит в состав сложной молекулы антигемо-фильного глобулина [Austen D., 1979]. Предполагают, что именно этот фактор является наиболее вероятным посредни​ком, обеспечивающим тесное взаимодействие между сосуди​стой, тромбоцитарной и плазменной фазами гемостаза. Так или иначе врожденный или приобретенный дефицит того или иного компонента гемостаза сопровождается выраженной тенденцией либо к геморрагиям (гемофилия, тромбоцитопе-ния и др.), либо к тромбозам и тромбоэмболиям (дефицит антитромбина III и др.).

Из сказанного выше следует, что одной из важнейших задач инфузионной терапии является замещение того или иного недостающего компо​нента гемостаза.

Легко себе представить, что дисбаланс между системой свертывания и фибринолизом сопровождается существенны​ми изменениями реологических свойств крови, особенно на уровне микроциркуляторного русла. Установлено, что состояние гиперкоагуляции характеризуется значительным повышением вязкости крови и увеличением периферического сопротивления току крови. Вследствие этого возникаю' тканевая гипоксия, стаз крови, ацидоз, что является вполне благоприятным фоном для тромбообразования [Dinten-fass d., 1976]. При гипокоагуляции, по видимому, имеются обратная зависимость и противоположный эффект.

Следовательно, вторая задача трансфузионной терапии при нарушениях гемостаза сводится к регуля​ции р еологических с в о и с т в к р о в и, восстановлению микроциркуляции, что важно при состояниях, сопровождающихся гиперкоагуля-цией.

Возникающие вслед за изменениями гемостаза наруше​ния в организме часто носят вторичный характер: они появляются в ответ на кровопотерю, тромбоэмболию или диссеминированное внутрисосудистое свертывание. Такие изменения характеризуются как геморрагический шок и со​провождаются прогрессирующей гиповолемией, нарастаю​щей сердечно-сосудистой и дыхательной недостаточностью, явлениями коллапса, перераспределением кровообращения в органах, тяжелыми эндокринными и метаболическими изменениями.

Одно из ведущих значений в возникновении в организме необратимых изменений имеет при этом потеря эффективно​го ОЦК. Этот термин подразумевает не только количе​ственные, но и качественные изменения кровообращения. Последние характеризуются уменьшением скорости цирку​ляции эритроцитов. Это значит, что происходит потеря быстро циркулирующих эритроцитов и появление медленно циркулирующих и нециркулирующих эритроцитов.

Из этого следует, что третьей задачей трансфузионной терапии при тяжелых нарушениях гемостаза являются регуляция к ровообращения, п о д д е р-ж а н и е о б ъ е м а ц иркулирующей к р о-в и и ликвидация гемодинамических и метаболических изменений.

Единого метода лечения и профилактики всех нарушений гемостаза быть не может, так как иногда они носят прямо противоположный характер. Лечение острых нарушений гемостаза зависит от характера и степени его изменений. С позиций практической хирургии представляется целесо​образным сосредоточить внимание на ведущих острых нарушениях гемостаза: 1) тромбоэмболических осложнени​ях; 2) диссеминированном внутрисосудистом свертывании:

3) тромбоцитопенических (тромбастенических) кровотече​ниях; 4) гемофилии и гемофилоидных состояниях. Именно при этих состояниях требуется неотложная и наиболее интенсивная трансфузионная терапия.

ТРОМБОЭМБОЛИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ
Под этим термином подразумевается глав​ным образом тромбоэмболия системы легочной артерии, которая занимает одно из ведущих мест среди причин пос​леоперационной смертности больных. Большинство авторов отмечают, что тромбоэмболия легочной артерии встреча​ется у 3—8% оперированных больных. Однако N. Browse и М. Thomas (1974), используя метод сканирования легких в послеоперационном периоде, показали, что микроэмболия легочной артерии наблюдается в 18% случаев.

В опубликованной в 1976т. книге «Спорные вопросы в хирургии» V. V. Kakker отмечает, что, несмотря на прогресс в лечении тромбоэмболии легочной артерии, смертность в результате этого осложнения продолжает возрастать и за последние 30 лет увеличилась в 6 раз. На основании большого фактического материала установлено, что в Вели​кобритании от этого осложнения ежегодно умирает более 20 000 больных, в то время как в некоторых штатах США — 140 000. [Morrel M. et al., 1970]. П. М. Злочевский указывает, что в большой многопрофильной больнице (на 1000—1500 коек) вполне вероятно ожидать возникновения тромбоэмболии легочной артерии у 7—10 больных в месяц и более чем у 100 больных в год.

По данным Н. Jonson (1972), в США ежегодно производят 12 000 000 операций. Из этого числа около 400000 (3,5%) осложняется тромбоэмболией легочной артерии и 18000 (0,15%) заканчивается смертью больных. Следует добавить, что в значительном числе случаев тромбоэмболия легочной артерии не диагностируется не только при жизни больных, но и патологоанатомически.

Наиболее частыми причинами тромбоэмболических осложнений являются тромботические процессы в пе​риферических венах, тромбозы правых полостей сердца. По данным В. С. Савельева и соавт. (1979), при вскрытии только в 188 из 919 случаев обнаружены изменения, характерные для первичного тромбоза системы легочной артерии. Причиной тромбоза во всех случаях были тяжелые и несовместимые с жизнью заболевания, такие, как атеро-склеротический кардиосклероз, ревматические пороки сердца с недостаточностью кровообращения Ш стадии, обширная пневмония и др. Наиболее часто это осложнение отмечается у больных пожилого и старческого возраста. В возрасте моложе 16 лет тромбоэмболия легочной артерии выявляется исключительно редко.

Тромбоэмболические осложнения могут возникнуть после любого хирургического вмешательства. Вместе с тем имеет место определенная зависимость частоты тромбо​эмболических осложнений от тяжести патологического процесса. Группу повышенного риска представляют опера​ции на сердце, легких, реконструктивные операции на сосудах, особенно в области таза, ортопедические операции, простатэктомия и некоторые другие.

Важное значение в развитии тромбоэмболических осложнений имеет нарушение целости эндотелия сосу​дов у больных атеросклерозом, повышение общего коагуля-ционного потенциала крови и особенно активация агрегаци-онно-адгезивных свойств крови. Активации тромбоцитарно-го звена гемостаза принадлежит, по-видимому, ведущая роль в возникновении локального и генерализованного тромбоза.

Определенное место в патогенезе послеоперащ онных тромбозов и эмболий занимает изменение реолоп ческих свойств крови. Наиболее часто такие изменения возникают у больных сердечно-сосудистыми заболеваниями, с вари​козным расширением вен. Появлению циркуляторных нару​шений способствует, кроме того, длительная иммобилиза​ция больного, необоснованное использование во время операции чрезмерно больших количеств крови.

Исследованиями Т. В. Лавриновича, М. Э. Лиепа и Л. И. Слуцкого (1979) показано, что в патогенезе тромбо​эмболических осложнений у травматологических больных наряду с нарушениями процесса гемокоагуляции основное значение имеют количественные и качественные изменения состава липидов крови после травмы кости. Авторы считают, что отмеченные ими изменения являются состав​ными частями единого в патогенетическом отношении синдрома — синдрома посттравматической дислипидемиче-ской коагулопатии.

Диагностика. Выявить Тромбоэмболические осложнения довольно трудно. Ведущую роль в клинике тромбоэмболии легочной артерии играет циркуляторно-дыхательная недо​статочность. В зависимости от того, какая часть сосудов выключена из циркуляции, различают тромбоэмбо​лию сверхмассивную (выключено 75—100%), массивную (45—75%), немассивную (долевую — 15—45%), мелкую (ме​нее 15%), мельчайшую (или микрососудистую) и соответ​ственно этому следующие формы эмболии легочной арте​рии: молниеносную, быструю, замедленную, стертую.

Наибольшие трудности для диагностики представляют легкие и средней тяжести Тромбоэмболические осложнения. Серьезные гемодинамические нарушения и расстройства дыхания отсутствуют. У большинства больных отмечается немотивированное повышение температуры тела на фоне общего удовлетворительного состояния. Важную роль в диагностике играют данные рентгенологического исследова​ния, при котором выявляется инфарктная пневмония, а в ряде случаев такие же изменения, как и при диссеминиро-ванных формах туберкулеза. Примечательно, что такие изменения в легких мы наблюдали у 2 больных гемофи​лией А в послеоперационном периоде, когда требовалась массивная заместительная терапия криопреципитатом.

Большое значение в диагностике тромбоэмболических осложнений, а также в своевременном выявлении больных с повышенным риском тромбообразования имеют коагулоло-гические исследования. О наличии тромботической опасно сти (предтромботическое состояние) может свидетельство​вать значительное повышение уровня фибриногена с одно​временным снижением фибринолитического потенциала и увеличением числа тромбоцитов. Такие лабораторные данные и соответствующая клиническая симптоматика указывают на целесообразность профилактического исполь​зования антикоагулянтов. Начавшийся тромбоз характери​зуется быстрым снижением уровня фибриногена, активацией фибринолиза и особенно появлением в крови продуктов деградации фибриногена и растворимых комплексов фибрин-мономера.

Лечение тромбоэмболических осложнения. В настоящее время в комплексе с медикаментозной терапией проводят ряд инфузионных тромболитических и противошоковых ме​роприятий.

Для борьбы с шоком вводят наркотические вещества и сразу же начинают инфузию реополиглюкина. Препарат вводят в количестве 400—800 мл в зависимости от состояния больного. Такие же дозы назначают больным с повышенным риском тромбообразования во время операции и в последующие 2—3 дня.

Предполагают, что реополиглюкин может вступать во взаимодействие с теми белками плазмы, которые необходи​мы для агрегации, или делает сгустки фибрина более доступными для лизиса. Показано, что применение реопо​лиглюкина снижает частоту эмболий легких у общехирурги​ческих больных, при переломах шейки бедра, гинекологиче​ских и ряде других хирургических вмешательств.

Для уменьшения гипертензии в малом круге кровообра​щения и снятия рефлекторного спазма сосудов вводят 0,5% раствор арфонада из расчета 0,1—0,2 мл/кг, а также 0,4—0,6 мл 5% раствора эфедрина. Для снятия бронхоспаз-ма применяют эуфиллин 2,4% в дозе 5 мл внутривенно или 1 мл 2% раствора папаверина гидрохлорида подкожно.

Применение этих средств при массивной тромбоэмболии позволяет выиграть время для проведения соответствующе​го хирургического вмешательства. При отсутствии показа​ний к операции (эмболия долевых и более мелких ветвей легочной артерии) проводят тромболитическую терапию.

Одним из наиболее эффективных препаратов фибриноли-тического действия является стрептолиаза (стрептаза) — фермент, содержащий стрептокиназу, который готовят из культуры р-гемолитического стрептококка группы С. Пре​парат вызывает лизис тромба.

Первоначально рекомендуется вводить одномоментно 250 000 ЕД стрептолиазы в 50 мл изотонического раствора хлорида натрия или 5% раствора глюкозы. Скорость инфузии 30 капель в минуту. Этой дозы достаточно для наступления тромболитического эффекта. Для поддержания концентрации препарата на терапевтическом уровне в пер​вые 6 ч вводят 750 000 ЕД в 400 мл растворителя со скоростью 15 капель в минуту. При необходимости терапию стрептолиазой продолжают из расчета 100 000 ЕД/ч. После получения лечебного действия (лизис тромба) продолжают введение стрептолиазы в течение 3—4 ч по 250 000 — 500 000 ЕД в 250—300 мл растворителя со скоростью 15 ка​пель в минуту. Общая продолжительность терапии стрепто​лиазой 16—18 ч. Наилучшие результаты получены при использовании препарата в первые 5 сут.

При лечении стрептолиазой необходим динамический контроль за содержанием фибриногена и показателями тромбинового времени.

Несколько иная методика терапии применяется при использовании фибринолизина, который по эффективности уступает стрептолиазе. Фибринолизин вводят внутривенно капельно в дозе 20 000—30 000 ЕД в сочетании с 10 000 ЕД гепарина. В дальнейшем гепарин применяют в дозе 7500 ЕД через каждые 4 ч. На 2-е сутки проводят такую же терапию, а затем добавляют антикоагулянты непрямого действия.

Можно рекомендовать и другую методику лечения фибринолизином. Препарат вводят внутривенно капельно в дозе 50 000 ЕД вместе с 10 000 ЕД гепарина. Спустя 6 ч 7500 ЕД гепарина вводят внутривенно и повторяют эту дозу через 4 ч в течение 2—3 сут. Через 12 ч повторно вводят Фибринолизин в дозе 20 000—30 000 ЕД и 10000ЕД гепарина. Для профилактики пирогенной реакции в ответ на инфузию фибринолизина вводят 1 мл (0,03 г) преднизолона в 10 мл изотонического раствора хлорида натрия. Инфузию фибринолизина с гепарином осуществляют в течение 3 сут.

ДИССЕМИНИРОВАННОЕ ВНУТРИСОСУДИСТОЕ СВЕРТЫВАНИЕ КРОВИ
Диссеминированное внутрисосудистое свер​тывание (ДВС), или тромбогеморрагический синдром [Ма-чабели М. С., 1970], — это особое состояние, характеризую​щееся полной разбалансировкой системы гемостаза, при которой динамическая гиперкоагуляция сменяется гипокоа-гуляцией с выраженными явлениями геморрагического диатеза. ДВС характеризуется фазовым течением: смена гиперкоагуляции гипокоагуляцией обусловлена коагулопа-тией потребления, активацией фибринолиза. Гиперкоагуляция длится обычно непродолжительное время и в клиниче​ской практике, как правило, не улавливается.
ДВС всегда вторично по отношению к другим заболеваниям. Оно может наблюдаться в виде острого геморрагического заболевания или хронического состояния, сопровождающегося как геморрагическими, так и тромбо-тическими проявлениями. .ДВС наиболее часто отмечают при обширных хирургических ^вмешательствах на органах грудной клетки, простатэктомии, злокачественных ново​образованиях, сепсисе, в акушерско-гинекологической прак​тике.
Для острого ДВС специфично внезапное обострение геморрагической пурпуры, которое сопровождается неукро​тимыми кровотечениями из желудочно-кишечного тракта, мочевы водящих путей, гениталий, обильным диффузным кровотечением в области операционной раны. Массивная кровопотеря, гиповолемический шок и отложение фибрина в зоне почечных капилляров могут вызвать кортикальный некроз почек, острую почечную недостаточность. В ряде случаев отмечается обширная имбибиция кровью и ишеми-ческий некроз кожи [Brozovic M., Mibashau R., 1977].
Одной из ведущих причин возникновения ДВС при хирургических вмешательствах является прямое попадание в кровь тромбопластических субстанций из поврежденных тканей. Факторами, предрасполагающими к возникновению ДВС, являются гиповолемический шок, заболевания печени, ожирение, беременность, наличие ревматизма, атеросклеро​за, хронического миелолейкоза, инфекции и других сопут​ствующих заболеваний.
Попадание тромбопластических субстанций в циркули​рующую кровь приводит к образованию тромбина. Тромбин отщепляет фибринопептиды А и В от фибриногена и превращает его в фибрин-мономер, который быстро поли-меризируется в фибрин; соответственно понижается уровень фибриногена в плазме. Закупорка фибрином микроциркуля​ции вызывает ответную вспышку вторичного фибринолиза. Вследствие этого резко повышается концентрация про​дуктов деградации фибриногена. Освобождающийся фиб​рин-мономер может образовывать растворимые комплексы с плазмином. Продукты деградации фибриногена, появляю​щиеся под действием плазмина, также образуют раствори​мые комплексы с фибрин-мономером, что приводит к на​рушению его нормальной полимеризации.
В результате взаимодействия тромбина и плазмина пр" ДВС в плазме блокируются различные факторы свертыва​ния и фибриноген. Происходят агрегация тромбоцитов и закупорка агрегатами микроциркуляторного русла. Таким образом, кровотечения при ДВС обусловлены множе​ственным дефицитом факторов свертывания, тромбоцито-пенией и антикоагулянтным действием продуктов деграда​ции фибриногена.
Диагностика. Распознавание ДВС основывается на сопоставлении клинических и коагулологических данных. При классическом варианте ДВС основное диагностическое значение имеют снижение уровня протромбина, парциально​го тромбопластинового и кальцийтромбинового времени, уменьшение числа тромбоцитов в периферической крови. Главным дифференциально-диагностическим признаком яв​ляется обнаружение продуктов деградации фибриногена. При подозрении на наличие хронического ДВС необходимо провести динамические коагулологические исследования.
Лечение. Терапия ДВС представляет большие трудности. Первостепенное значение имеет лечение основного заболева​ния, устранение пусковых механизмов гиперкоагуляции.
Ведущую роль в лечении ДВС играет гепарин. Идея о том, что интенсивное кровотечение можно предотвратить гепарином, на первый взгляд, кажется парадоксальной. Вместе с тем, если гиперкоагуляция предшествует кровоте​чению, то терапия гепарином вполне оправдана.
Гепарин рекомендуют применять как в фазе гиперкоагу​ляции, так и в фазе гипокоагуляции крови. Его вводят в количестве 20 000—40 000 ЕД внутривенно или внутримы​шечно. Лечение продолжают в течение 5—7 дней, вводя поддерживающие дозы препарата (5000—7500 ЕД) через каждые б ч внутримышечно или подкожно. Необходим ежедневный контроль показателей свертывания крови.
Лечение кровотечений при ДВС, как правило, сочетают с инфузионной терапией, целью которой при ДВС является нормализация реологических свойств крови и микроциркуля​ции, а при необходимости — восполнение кровопотери и дефицита факторов свертывания. Среди препаратов, широко применяемых при ДВС для восстановления реологических свойств крови, гемодинамики и микроциркуляции, следует назвать 5 и 10% растворы альбумина, реополиглюкин, гемодез.
Альбумин вводят в виде 5% раствора в количестве 400—800 мл. В фазе гиперкоагуляции рекомендуется исполь​зовать реополиглюкин в дозе 400—800 мл. Больным с повы​шенным риском возникновения ДВС реополиглюкин вводят в том же количестве во время операций и в течение 2—5 дней после нее. Введение реополиглюкина целесообразно со​четать с назначением профилактических доз гепарина (10000—15000ЕД/сут). Его начинают вводить через 12—24 ч после операции и продолжают лечение 5—7 дней. В дальнейшем применяют непрямые антикоагулянты.

Для снятия симптомов интоксикации при септических состояниях и патологии печени показаны инфузии гемодеза в количестве 400—800 мл в сутки.

Для остановки кровотечений, развивающихся на фоне прогрессирующей коагулопатии, вводят антигемофильную плазму в дозе 10—20 мл/кг.

Эффективным методом остановки кровотечения и лече​ния постгеморрагической анемии являются прямые перели​вания крови. Кровь вводят в количестве 500—1000 мл в зависимости от уровня кровопотери, общего состояния больного, гемодинамики.

Трансфузии консервированной крови и эритроцитной массы проводят по строгим показаниям. Предпочтение отдают крови не более 48 ч хранения. Использовать кровь длительных сроков хранения не следует, так как она содержит достаточно большое количество микроагрегатов эритроцитов и тромбоцитов, что может стимулировать гиперкоагуляцию.

Для купирования явлений геморрагического диатеза при ДВС рекомендуются кортикостероидные гормоны. Приме​нение кортикостероидов при ДВС основано на их способно​сти уменьшать проницаемость сосудов, препятствовать образованию иммунных комплексов, подавлять фибриноли-тическую активность, повышать общую резистентность организма к гипоксии. Предпочтение отдают гидрокортизо-ну, который вводят внутривенно в дозе 1—3 мг/кг.

ТРОМБОЦИТОПЕНИЧЕСКИЕ КРОВОТЕЧЕНИЯ
Тромбоцитопения, являясь самостоятельным идиопатическим заболеванием, сопровождает также очень многие миелопролиферативные заболевания крови, апласти-ческую анемию, злокачественные новообразования, отмеча​ется после приема лекарства, лучевой терапии, инфекци​онных и ряде других заболеваний.

В норме содержание тромбоцитов в периферической крови составляет 150—300 • \Q9/л. Кровотечение появля​ется, как правило, при содержании тромбоцитов ниже 20 000. Для тромбоцитопении характерен диапедезный тип кровотечений. Осложнения возникают во время операции или в ближайшем периоде после нее. Из-за нарушения проницаемости сосудов кровотечение носит упорный характер. Местные гемостатические средства часто не​эффективны .

В 1966 г. I. Djerassi и S. Farber, суммировав собственные наблюдения и литературные данные, составили список хирургических вмешательств и заболеваний, при которых требуется введение тромбоцитов. Чаще всего это необходи​мо у гематологических больных. Нередко тяжелая тромбо-цитопения возникает после операций с искусственным кровообращением.

Для восполнения дефицита тромбоцитов можно приме​нять трансфузии крови не более 24 ч хранения, тромбоплаз-му и тромбоконцентрат. С помощью трансфузии консерви​рованной крови нельзя длительно поддерживать содержание тромбоцитов выше 20—40 • Ю9/^ без перегрузки системы циркуляции. Значительно лучшее <гемостатическое действие оказывают прямые трансфузии крови в дозе 500—1000 мл. Трансфузии тромбоплазмы эффективнее трансфузий консер​вированной крови примерно на 80%, но и этого часто недостаточно для быстрого гемостаза.

Прогресс в гемостатической терапии стал возможен после внедрения в практику тромбоцитофереза с помощью строенных пластикатных мешков [Рутберг Р. А., Мал-лер А. Р., 1969], а в последние годы специальных сепарато​ров крови, с помощью которых большое количество тром​боцитов (равное их количеству в циркулирующей крови) получают от одного донора.

Для лечения и профилактики тромбоцитопенических кровотечений рекомендуется одномоментно вводить 5— 8 доз (мешков) тромбоконцентрата. Недостатком лече​ния тромбоконцентратом из пула тромбоцитов от многих случайных доноров являются возможность появления изо-сенсибилизации и возникновения у больного резистентности к последующей терапии, необходимость последующего под​бора донора по HLA-системе. В этом отношении значи​тельно большие перспективы имеет трансфузия тромбоци​тов от одного донора, которую можно осуществить с по​мощью клеточного сепаратора.

ГЕМОФИЛИЯ И ГЕМОФИЛОИДНЫЕ СОСТОЯНИЯ
Наибольшую опасность возникновения тяже​лых геморрагических осложнений во время и после операции представляет группа больных с наследственными и приобретемными коагулопатиями, т.е. нарушениями гемостаза, обусловленными дефицитом одного или нескольких факто​ров свертывания крови. В группу заболеваний входят гемо​филия и гемофилоидные состояния.
Согласно современной классификации геморрагических диатезов, под термином «гемофилия» подразумевают толь​ко два заболевания: гемофилию А («классическая гемофи​лия»), обусловленную дефицитом в крови фактора VIII (антигемофильный глобулин), и гемофилию В (болезнь Кристмаса), связанную с дефицитом фактора IX (плазмен​ный компонент тромбопластина, антигемофильный глобу​лин В). Заболевания имеют одинаковый тип наследования и передаются по рецессивному признаку, сцепленному с по​лом, единый механизм нарушения свертывания крови — нарушение процесса тромбопластинообразования в I фазе свертывания крови, совершенно идентичное клиническое течение. Все другие геморрагические диатезы, обусловлен​ные дефицитом других факторов свертывания, относят к гемофилоидным состояниям (гемофилия С, гипопроконвер-тинемия, гипопротромбинемия, гипо- и афибриногенемия и др.). Гемофилией страдают только лица мужского пола. Гемофилоидные состояния отмечаются как у мужчин, так и у женщин.
Клиническое течение гемофилии характеризуется часты​ми рецидивами кровотечений и кровоизлияний различной локализации (из слизистых оболочек полости рта и желу-дочно-кишечного тракта, гемартрозы, расслаивающие гематомы). Одним из самых ранних и специфичным для данного заболевания симптомом является гемартроз.
В зависимости от содержания в крови дефицитного фактора различают четыре формы гемофилии. В норме содержание фактора VIII (или IX) варьирует от 50 до 200% [Рутберг Р. А. и др.,1975]. При тяжелой гемофилии со​держание дефицитного фактора составляет от 0 до3%, средней тяжести— от 3,1 до 5%, легкой — от 5,1 до 10%, латентной или скрытой — от 10,1 до 25% в зависимости от метода определения.
В отличие от гемофилии гемофилоидные состояния протекают, как правило, значительно легче. Исключение представляет врожденная афибриногенемия, которая проте​кает тяжело, но гемартрозы не наблюдаются.
Современная диагностика коагулопатий основана на методах количественного определения дефицита факторов свертывания, что имеет важное значение для лечения. Единственным специфическим методом лечения больных гемофилией является введение им недостающего фактора свертывания крови. Наиболее широко при гемофилии А используют криопреципитат. Наш опыт основан на приме​нении более 10 000 доз криопреципитата у 400 больных гемофилией, из которых 130 перенесли различные хирур​гические вмешательства.
Результаты биохимических исследований показали, что в случае отсутствия кровотечения при введении каждой единицы антигемофильного глобулина в расчете на 1 кг массы тела, уровень фактора VIII повышается на 1,3 + 0,6% [Рутберг Р. А., Андреев Ю. Н., 1972]. Из практических соображений эту величину можно принять равной 1 едини​це 1. Тогда расчет дозы криопреципитата можно произвести по формуле: х-=ц • 2,
где х—необходимое количество криопреципитата в единицах активности фактора VIII; у— необходимый для гемостаза уровень фактора VIII, %; z— масса, тела больного, кг.
Следует отметить, что содержание фактора VIII в отдельно взятых упаковках криопреципитата колеблется в значительных пределах. <
Для профилактики кровотечений при большинстве хирургических вмешательств содержание фактора VIII во время операции необходимо повысить до 50—70% и поддерживать на этом уровне в течение 5—7 дней.
В дальнейшем поддерживающую терапию проводят так, чтобы уровень фактора VIII был в пределах 20—10% до полного заживления тканей. Общая длительность терапии составляет 2—3 нед в зависимости от характера хирургиче​ского вмешательства и репаративных особенностей ткане^й. При правильном применении криопреципитата мы не наблюдали каких-либо осложнений. Для проведения одной операции требуется от 12 000 до 20 000 единиц фактора VIII
Такая же тактика может быть использована при лечении большинства наиболее серьезных осложнений гемофилии (желуд очно-кишечное кровотечение, кровоизлияние в мозг, расслаивающая гематома).
В ряде стран применяется лиофилизированный, очи​щенный от балластных белков концентрат фактора VIII, который готовят из большого пула плазмы. Содержание фактора VIII стандартизировано, что облегчает его исполь​зование.

1За 1 единицу любого фактора свертывания крови принято считать содержание его в 1 мл нормальной плазмы (смесь плазмы от большого количества доноров).

В комплексе с лечением концентратами фактора VIII рекомендуется производить внутривенные инфузии 5% раствора эпсилон-аминокапроновой кислоты в количестве 200—400 мл в сутки. Препарат пролонгирует действие криопреципитата. Кроме того, применяют кортикостеро-идные гормоны. Предпочтительнее использовать гидро-кортизон в дозе 2—3 мг/кг. Препарат вводят внутривенно. Кортикостероиды подавляют общую и местную реакцию посттравматического воспаления, предупреждают изосенси-билизаиию, увеличивают продолжительность действия кон​центратов.

Не потеряла значения при гемофилии и антигемофильная плазма. Она достаточно эффективна при лечении десневых кровотечений, гемартрозов, необширных межмышечных гемагом. Гемостатическая доза антигемофильной плазмы составляет 10—20 мл/кг в сутки.

Для лечения больных гемофилией В применяют концентрат PPSB, который состоит из четырех факторов:

протромбина, проконвертина, фактора Стюарта — Проуэра и антигемофильного глобулина В (фактор IX). Активность препарата указана на этикетке. Расчет дозы осуществляется так же, как для фактора VIII. Но при гемофилии В не рекомендуется, чтобы уровень фактора VIII превышал 50%, так как имеется опасность возникновения ДВС и тромбо​зов.

Другой препарат, который находит применение при лечении больных гемофилией В и другими формами коагу-лопатий, — нативная концентрированная плазма. В препа​рате в 2 раза выше концентрация белка и всех факторов свертывания крови. Для купирования кровотечения одном о-меш-но вводят 2—3 дозы препарата. Поддерживающая терапия включает повторное введение 1—2 доз через 8 ч. Как и при гемофилии А, при гемофилии В лечение концен​тратами рекомендуют сочетать с применением антифибри-нолитических и кортикостероидных средств.

При сочетании гемофилии с тромбоцитопенией, которая может возникнуть в ответ на массивное кровотечение или длительную и массивную терапию концентратами, показаны трансфузии свежей крови (не более 24 ч хранения). Однако предпочтительно проводить прямые переливания крови в дозе 500—1000 мл. 

Глава IX 

ОСЛОЖНЕНИЯ ПРИ МАССИВНЫХ ГЕМОТРАНСФУЗИЯХ

Массивные гемотрансфузии и связанные с ними осложнения постоянно находятся в центре внимания врачей, оказывающих квалифицированную трансфузиологи-ческую помощь больным и пострадавшим по поводу травматического шока или острой кровопотери.

Кроме того, проблема массивных гемотрансфузии остается весьма актуальной и для специалистов, использую​щих при оперативных вмешательствах на открытом сердце или магистральных сосудах метод искусственного крово​обращения, для осуществления которого необходимо приме​нение больших количеств донорской крови.

Естественно, что в прежние года, когда донорскую кровь переливали, как правило, в объеме не более 0,5—1 л, осложнения, связанные с ее консервированием и хранением, а тем более с ее иммуноагрессивными свойствами, не могли быть распознаны. Это было обусловлено тем, что организм сравнительно легко справлялся с возникавшими осложнения​ми, патогенез которых был выражен в соответствии с малой дозой гемотрансфузии относительно слабо. Клинически эти осложнения не проявлялись.

В данном случае не имеются ввиду осложнения, возникающие, как правило, при грубых нарушениях правил техники переливания крови, например, игнорирование вы​полнения перед гемотрансфузией обязательной пробы на индивидуальную и групповую совместимость крови донора и реципиента по системе АВО, резус-фактору и др.

Успехи современной службы крови, обеспечивающей лечебные учреждения необходимым количеством консерви​рованной донорской крови, позволяют использовать ее в больших объемах. В связи с этим массивные гемотрансфузии стали сравнительно широко применять не только при выполнении сложных оперативных вмешательств, но и во время оказания неотложной помощи при экстремальных состояниях, в частности при лечении травматического шока и острой кровопотери.

В результате, когда объем переливания крови стал достигать 5—10 или даже 15—20л, начали клинически проявляться осложнения, связанные с массивными ге-мотрансфузиями, т.е. отрицательные свойства метода консервации и иммунологической природы крови.

Обращает на себя внимание, что незнание клинико-морфологических проявлений возможных осложнений, связанных с массивной гемотрансфузией, является основной причиной отсутствия у врачей, переливающих кровь, необходимой настороженности и своевременной готовности к их устранению. Интересно отметить, что в случае выявления осложнений имеется тенденция относить их развитие не за счет патологического влияния на организм перелитой крови, а за счет ухудшения общего состояния больного или пострадавшего в результате прогрессирования основного заболевания или состояния или за счет травма-тичности оперативного вмешательства.
СИНДРОМ МАССИВНЫХ ТРАНСФУЗИЙ
Изучение осложнений массивных гемотран-сфузий было начато американскими медиками, которые для лечения травматического шока и острой кровопотери применяли переливание консервированной крови в объеме 10—20 л.
Вскоре в литературе появились многочисленные сообще​ния о возникновении тяжелых осложнений, связанных с введением в организм раненых больших количеств консер​ванта крови — цитрата, а также различных токсических веществ, накапливающихся в плазме крови по мере ее хранения. Эти осложнения были тщательно изучены и опи​саны под названием «синдром массивных трансфузий» [Bunker Т. Р. et al., 1955; Rowland W. S. et al., 1955; Boyan C. P. et al., 1964, и др.].
Синдром массивных трансфузий консервированной крови возникает в результате влияния ряда факторов, дейс​твующих в конечном счете в одном направлении, а именно на функцию миокарда. Это объясняется тем, что интенсивное введение массивных доз токсичного цитрата, а также накапливающихся в плазме хранимой крови продуктов обмена и распада (калий, аммиак и др.), являющихся токсичными для организма и в первую очередь для миокарда, нарушает проводимость в нем и обмен веществ. Естественно, что заготовить в течение 1—2 сут кровь от 10—20 и более доноров для одного больного не всегда возможно, поэтому массивные гемотрансфузии, как прави​ло, осуществляются с помощью крови длительных сроков хранения.
Острое расширение сердца. При быстром переливании больших доз консервированной крови или нагнетании крови под давлением может возникнуть перегрузка сердечно​сосудистой системы. Прежде всего наблюдается ослабление дренажной функции правого сердца и возникновение застоя в системе полых вен. Нарушение общего, а особенно коро​нарного кровотока отрицательно влияет на сократительную функцию миокарда. В системе малого круга кровообраще​ния возникают циркуляторные расстройства, увеличивается периферическое сопротивление с последующей атонией капиллярного русла и ухудшением микроциркуляции, осо​бенно в печени.
Клинически это состояние проявляется одышкой и циа​нозом, затем резко повышается венозное и снижается артериальное давление. Пульс становится частым, малого наполнения, аритмичным. Появляются жалобы на боли в области печени.
Предрасполагающими условиями к развитию этого осложнения служат поражение сердечной мышцы (воспали​тельное, склеротическое, дистрофическое), пороки сер​дца и др.
Лечение заключается в немедленном кровопускании наряду с использованием вазопрессорных аминов (норадре-налин, мезатон, эфедрин и др.). При артериальном давлении ниже критического может оказаться эффективным внутри-артериальное нагнетание коллоидного кровезаменителя.
Цитратная интоксикация. Натриевая соль лимонной кислоты более 60 лет остается основным стабилизатором крови, сохраняющим ее от свертывания при заготовке и хранении. На протяжении многих лет этот консервант не вызывал каких-либо осложнений при переливании донорской крови в объеме 250—500 мл. При такой дозе цитрат, как известно, быстро метаболизируется в организме реципиента циклом Кребса и через 90 мин выводится с мочой.
Однако после того как в клинической практике стали проводиться массивные гемотрансфузии, появились сообще​ния о развитии у больных цитратной интоксикации, выражающейся в гипокальциемии.
Лимонная кислота образует с двухвалентными катиона​ми слабо диссоциирующий солевой раствор, чем понижает их способность ионизировать в межтканевой жидкости. Связывание ионов кальция цитратом обеспечивает несвер​тываемость консервированной крови и в то же время способствует снижению концентрации этих ионов в крови реципиента после переливания. В результате создается угроза для больного, заключающаяся в развитии осложне​ний, связанных с гипокальциемией.
При массивных гемотрансфузиях со скоростью 500 мл за 5—15 мин в организм реципиента поступает слишком большое количество цитрата, концентрация которого в это время достигает 80 мг % (эта же концентрация отмечается в крови реципиента при переливании 1,5л крови, но при гораздо более медленном вливании, примерно в течение 60 мин). Опасность такой трансфузии консервированной крови стано​вится очевидной, если учесть, что остановка сердца в эксперименте наступает при концентрации цитрата в крови в пределах 50 мг%. В организме больного создаются цитрат-но-кальциевые комплексы, .вызывающие феномен острой гипокальциемии. Первые признаки декальцинации крови наступают с увеличением содержания в крови цитрата до 40—65 мг% при норме у мужчин 0,8 мг%, у женщин— 1,8 мг%.

Нейтрализация цитрата организмом реципиента при массивных гемотрансфузиях, как правило, запаздывает. Купирование гипокальциемии происходит за счет поступле​ния в кровь ионизированного кальция из различных депо — кости, мышцы, костный мозг, протеин.

Первичная реакция на введение в кровоток больного массивных доз цитрата заключается в развитии патологиче​ского спазма со стороны сосудов легочного русла с последу​ющей недостаточностью правого желудочка. На функцию миокарда влияют гипокальциемия и ион цитрата, приводя​щий к спазму коронарной артерии с последующей ишемией.

Имеются указания на то, что токсичность цитрата в значительной мере снижается, если массивная трансфузия консервированной • крови осуществляется внутриартери-ально, что объясняется нейтрализацией цитрата в тканях организма.

Особое значение для развития цитратной интоксикации имеет состояние больного, на фоне которого осуществляется массивная гемотрансфузия. Интоксикация может быстро наступить при низком исходном уровне содержания в крови калия. Это может наблюдаться при обильной кровопотере, глубоком наркозе, адренергической блокаде, гипотермии, ацидозе, выраженном поражении печени, повышенном содержании в крови фосфатов, которые усиливают гипо-кальциемический эффект.

Клиническая картина цитратной интоксикации проявля​ется такими симптомами, как тремор, который особенно выражен у детей, судорогами, аритмией сердца и гипото​нией. Кроме того, отмечается недостаточность центрально​го кровоснабжения — снижение ударного и минутного объе​ма сердца, повышение давления в правом сердце при левожелудочковой недостаточности. На ЭКГ отмечается удлинение интервала О — Т от 0,44 до 0,64 с и более. В плазме крови в это время снижается резервная ще​лочность, но главное изменяется концентрация калия.

При выраженной интоксикации цитратом наблюдается расширение зрачков, что свидетельствует о вовлечении в реакцию ЦНС. В ряде случаев может развиться отек легких, мозга, причем чаще у детей, чем у взрослых.

В целях профилактики интоксикации цитратом принято применять метод внутривенного вливания глюконата каль​ция. Установлено, что на каждые 500 мл цитратной крови необходимо ввести около 0,6 г хлорида кальция. Однако при передозировке кальция может возникнуть тяжелая аритмия, особенно опасная на фоне применения сердечных гликози-дов.

Отсутствие достаточно точных и прямых клинических методов быстрого определения концентрации в крови ионизированного кальция лишает клиницистов возможности точного индивидуального подбора дозы препарата. Даже использование номограммы не исключает необходимости тщательного клинического и электрокардиологического наб​людения за состоянием больного на протяжении ге-мотрансфузии.

Для заполнения АИК используют цитратную кровь, однако она должна быть подвергнута реконверсии с по​мощью глюконата кальция и гепарина. Такая кровь не оказывает вредного влияния на сердце и не вызывает явлений цитратной интоксикации.

Калиевая интоксикация—одно из проявлений синдрома массивных трансфузий. Обычно возникает при использова​нии консервированной крови длительных сроков хранения (более 10 сут).

Хранение крови при температуре 4° С не является оптимальным для живой ткани, в которой продолжаются процессы обмена. Постепенно они приобретают патологиче​ский характер, мембрана эритроцитов более не удерживает ион калия в клетке, и он выходит в плазму, что делает ее ток​сичной. Так, хранение крови с течение 3 нед сопровождается повышением содержания калия в плазме в пределах 20—30 ммоль/л. Повышение содержания калия в плазме до 10—20 ммоль/л (при норме 3—4 ммоль/л) опасно воз​никновением интоксикации на почве нарушения взаимодей​ствия сократительного белка актомиозина и АТФ. Клиниче​ски это осложнение проявляется нарушением функции сердца — фибрилляцией желудочков и в конечном счете асистолией.

Профилактике калиевой интоксикации при массивных гемотрансфузиях способствует использование консервиро​ванной крови со сроком хранения не более 3—5 сут.

Быстрое массивное введение в кровеносное русло реципиента больших количеств продуктов обмена, содержа​щихся в консервированной крови (аммиак, фосфор, молочная и пировиноградная кислоты), вызывает явления тяжелой интоксикации, или «метаболический» шок. Особенно под​вержены этому больные заболеваниями печени и миокарда. Наиболее эффективная профилактика этого осложнения при массивной гемотрансфузии заключается в использовании крови малых сроков хранения.

Осложнения, связанные с переливанием больших коли​честв рефрижераторной крови, т.е. сохраняющей низкую температуру холодильника, характеризуются возбужде​нием симпатико-адреналовой системы, что ведет к элимина​ции калия из эритроцитов и развитию у больного гиперкалиемии. Общая гипотермия, как известно, снижает интенсивность обменных процессов в организме. При этом в значительной мере (на 40%) затормаживается цикл Кребса, что приводит к накапливанию в организме цитрата и калия, вызывая цитратную и калиевую интоксикацию на фоне ацидоза.

Клинически у больных отмечается гипотермическая реакция. Температура сердца снижается на 2—3°С (в экспе​рименте). На ЭКГ выявляется вентрикулярная фибрилляция, увеличение интервала S—Т, нарушения комплекса^, R, S, заострение зубца Г, экстрасистолия, брадикардия и в ко​нечном счете кардиоплегия.

Профилактика этих осложнений при массивных трансфу​зиях рефрижераторной крови заключается в подогревании ее до температуры тела, особенно у больных, у которых ранее были выявлены холодовые антитела—криоагглютинины. Однако следует помнить, что введение перегретой крови не менее опасно, чем холодной.

При консервировании донорской крови в первые 10—15 мин образуются микросгустки размером от 15 до 100 мкм, в состав которых входят эритроциты, лейкоци​ты, фибрин, детрит. По мере хранения консервированной крови число микросгустков в ней возрастает и к 21-му дню в 1 мл содержится до 100 000 частиц [Solis R. Т., Gibbs М. В., 1972].

Переливание консервированной крови в обычных дозах не сопровождается какими-либо осложнениями со стороны легких, где микросгустки встречают препятствия и задержи​ваются в прекапиллярах. Клинически это ничем не проявля​ется, так как капиллярная сеть легких достаточно развита и легко компенсирует вышедшие из строя небольшие поля. В дальнейшем осевшие в легких микросгустки лизируются. Однако при гемотрансфузиях, превышающих 3—5 л, карти​на микротромбоза капиллярного русла легких меняется. Значительная часть альвеолярной ткани не может выполнять свою газообменную функцию, так как возникает шунтирова-ние капиллярного кровотока («шоковые легкие»). Клиниче​ски это проявляется нарушением внешнего дыхания и ткане​вого газообмена, развитием гипоксии, ацидоза.
Для профилактики микротромбоза легких при массивной гемотрансфузии можно использовать фильтр с порами диаметром 20—40 мкм.
В странах, где широко применяется метод переливания донорской крови, большое внимание уделяется вопросу заражения больных вирусом гепатита В, которое выявля​ется вскоре после гемотрансфузии. Число случаев заражения посттрансфузионным (сывороточным) гепатитом в послед​ние годы неуклонно растет.
При трансфузиях донорской крови в объеме 1 л опас​ность заражения вирусом гепатита В составляет 0,5%, а при массивных гемотрансфузиях — 5% и более [Mollison М. D., 1967]. Клинически это проявляется тяжелым поражением печени.
Профилактика заключается только в тщательном исследовании доноров специальными методами на носитель-ство вируса гепатита В.
СИНДРОМ ГОМОЛОГИЧНОИ КРОВИ
Долгое время массивные гемотрансфузии оставались единственным методом лечения острой кровопо-тери, травматического шока и других состояний, несмотря на то что эффективность их была, как правило, низкой. Показатели макро- и микроциркуляции, в частности артери​альное давление, содержание гемоглобина и почасовой диурез повысить не удавалось. Гипотония и гиповолемия, анемия и гипоксия оставались на низких цифрах. Замещение кровопотери донорской кровью по принципу «капля за каплю» или превышение ее на 20—30% также не дакло ожидаемого результата. Невозможность купировать гиповолемию носила парадоксальный или даже фатальный характер. Использование бесцитратной крови или крови малых сроков хранения не решало проблему, т.е. синдром массивных трансфузий был исключен, а осложнения в виде «парадоксальной» гиповолемии продолжали наблюдаться.

Настоятельная необходимость решения этой проблемы возникла в связи с внедрением в клиническую практику метода искусственного кровообращения, осуществление ко​торого возможно лишь при использовании массивных доз донорской крови. Для заполнения рабочей емкости АИК требовалось не менее 4—5 л крови, а для последующих трансфузий еще 3—4 л, т.е. всего не менее 7—9 л в течение суток. Использование АИК у больных осуществлялось, как правило, с помощью самой современной усовершенство​ванной аппаратуры, позволяющей проводить постоянный беспрерывный и тщательный контроль всех основных систем организма. Это обстоятельство оказалось решаю​щим в расшифровке осложнений, описанных впоследствии под названием «синдром гомологичной крови» [Бураков-ский В. И., 1968; Рудаев Я. А., 1974].

Впервые вредное влияние гомологичной крови на организм реципиента было выявлено в экспериментах на животных, проводящихся с АИК [Dow I. W. et al., 1959]. В первой же серии экспериментов было установлено, что после заполнения АИК донорской кровью и подключения аппарата к животному уровень крови в оксигенаторе заметно падает. Следовательно, в организме животного происходит депонирование циркулирующей крови. Этим объясняются острая гиповолемия и гипотония. Дальнейшие исследования показали, что частота возникновения гипово​лемии зависит от числа доноров, от которых была заготовлена . гомологичная кровь. При использовании 2—3 доноров гиповолемия отмечена у 59%, а 4 и более — у 64% животных-реципиентов.

Синдром гомологичной крови, возникает не только после переливания массивных доз цельной крови, заготовленной от большого числа доноров с различным фенотипом, но и после массивных трансфузий плазмы. Переливание донор​ских эритроцитов, отмытых от плазменных факторов, синдром гомологичной крови, как правило, не вызывает. Следовательно, первопричиной развития синдрома гомоло​гичной крови является донорская плазма, ее факторы, поэто​му синдром должен носить название «синдром гомоло​гичной плазмы». В его развитии принимают участие им-мунобиологические факторы плазмы: белки (иммуногло-булины), лейкоциты, лимфоциты, тромбоциты, обусловли​вающие тканевую несовместимость.

При массовой гемотрансфузии в организм реципиента вводится большое количестве иммунокомпетентных, иммунопродуктивных и иммуноагрессивных факторов, от которых зависит несовместимость донорской крови как ткани. Эта ткань организма, как никакая другая, в избытке насыщена антигенными факторами, определяющими ре​акцию трансплантат против хозяина. Она, как любая другая чужеродная ткань донора, подвержена в организме реципи​ента реакции отторжения, выражающейся депонированием и секвестрацией.
Патогенез. Развитие синдрома гомологичной крови происходит поэтапно, как представлено на схеме?.
Схема 7
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На первом этапе на основании реакции антиген — антитело развивается иммунобиологическая несовмести​мость крови донора (одного или нескольких) и реципиента. Реакции между плазменными факторами (иммуноглобули-ны G, А и др.) протекают на поверхности мембран донор​ских и аутологических эритроцитов. Между ними происхо​дит контакт и склеивание, вследствие чего донорские и аутологичные эритроциты оказываются взаимно фиксиро​ванными. В результате потери отрицательного электриче-
Рис. 24. Схема реакции плазменной иммунобиоло-гическои несовместимости и образования агрегатов эритроцитов в крови реци​пиента.
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ского потенциала, обеспечивающего взаимное отталкивание эритроцитов, последние образуют агрегаты (рис. 24). Одна​ко гемолиз, связанный с разрушением мембраны эритроци​тов, как это бывает при несовместимости по эритроци-тарным факторам (по системе АВО и др.), как правило, не происходит, что и отличает процесс агрегации эритроцитов от агглютинации.
На втором этапе в связи с развитием процесса агрегации эритроцитов снижается скорость кровотока в капиллярном русле, а вязкость крови соответственно повышается, нарушая микро циркуляцию. Дальнейшее ухудшение реоло​гических свойств крови связано с появлением в ней микросгустков, включающих в себя лейко- и тромбоциты, а также нити фибрина. Капиллярный кровоток постепенно замедляется вплоть до стаза, в результате чего значительная часть циркулирующей крови оказывается выключенной из общего кровотока, т.е. депонированной. Застойные эритро​циты, подверженные агрегации на почве иммунобиологиче-ской несовместимости, обратному развитию не подверга​ются и претерпевают процесс резорбции («сладж»), секве​страции.
На третьем этапе на почве развивающейся гиповолемии в связи с депонированием части циркулирующей крови, ее секвестрации происходят нарушения центральной гемодина-мики. В результате гиповолемии ослабевает ОПС, что приводит к слабости сердечной деятельности, т.е. сниже​нию У ОС, МОК, а главное артериального давления.
Гиповолемия — следствие депонирования крови при массивной гемотрансфузии. Она может увеличиться, остать​ся без изменений или несколько уменьшиться после массив​ной гемотрансфузии, однако никогда не восполняется до исходного уровня (табл. 20). Депонирование крови при массивной гемотрансфузии — основной патофизиологиче​ский феномен, характеризующий синдром гомологичной
Таблица 20. Объем депонирования крови к концу операции
на
открытом сердце после массивных гемотрансфузии [Рудаев Я.
А. и др., 1973]
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Рис. 25. Кровоизлияния в полость легочных альнгол после массив​ной гемотрансфузии X 100.

крови [Рудаев Я. А. и др., 1973]. В первые часы депонирова​ние может составлять 30—40% трансфузии.

На четвертом этапе развиваются осложнения, связанные с нарушениями транскапиллярного обмена в органах и тка​нях организма. Обращает на себя внимание неравномерное распределение крови в различных органах и тканях, заключающееся в избыточном полнокровии и застое в одних и резкой анемии — в других. Типично развитие пердиапе-дезных мелкоточечных кровоизлияний вокруг сосудов, а также участков мелкоочагового некроза, что обычно приводит к смерти.

При вскрытии в легких чаще всего обнаруживают полнокровие и застой с явлениями нарушения проницаемо​сти капилляров, пердиапедезные кровоизлияния в полость альвеол и под легочную плевру (рис. 25), периваскулярный интерстициальный отек, мелкоочаговые ателектазы, ге​моррагические инфаркты.

В печени наблюдается резкое полнокровие с острым венозным застоем. В центре долек, обедненных мукополиса-харидами, встречаются очаги некроза. В ряде случаев вокруг ветвей воротной вены можно видеть кровоизлияния. Печень часто имеет «мускатный» вид.

В почках возникают значительные расстройства крово- и лимфообращения. В просвете боуменовых капсул имеется скопление белковых масс как проявление секвестрации плазмы.

Головной мозг полнокровен, обнаруживается пери​васкулярный и перицеллюлярный отек. В отдельных случаях в просвете мелких сосудов отмечаются гиалиновые микротромбы с явлениями периваскулярных кровоизлия​ний.

Клинические проявления. Массивные гемотрансфузии, осуществляемые на фоне посттравматической или постге​моррагической гиповолемии, не в состоянии нормализовать ОЦК и восстановить уровень артериального давления. Именно факт отсутствия клинического эффекта массивной гемотрансфузии, а тем более ухудшение состояния больного или пострадавшего указывает на наличие феномена депони​рования переливаемой крови, ее секвестрации. «Пара​доксальная» гиповолемия, как и гипотония, является первым клиническим признаком развития синдрома гомологичной крови. Его проявления становятся клинически демонстра​тивными лишь при объеме гемотрансфузии, составляющем не менее 50% исходного ОЦК реципиента, т.е. при переливании не менее 2—2,5 л донорской крови. Именно этот объем гемотрансфузии следует считать критическим в отношении опасности развития гиповолемического синдро​ма. Для заготовки такого объема крови необходимо использовать кровь не менее чем от 4—5 доноров (по 400 мл) или от 8—10 доноров (по 200 мл от безвозмездных доноров).

Внешне отмечается резкая бледность кожных покровов, за исключением тех случаев, когда поверхностно располо​женные капилляры заполнены застойными агрегированны​ми эритроцитами, придающими им красный цвет. Это крайне тяжелое состояние, свидетельствующее о нару​шенной микроциркуляции, известно под названием «красный шок» [Gelin L. Е., 1962]. В результате застойных явлений в легких («насосные легкие») отмечается резкая одышка, а в ряде случаев цианоз. В периферической крови содержание гемоглобина и число тромбоцитов снижены и не увеличива​ются под влиянием массивной гемотрансфузии. Концентра​ция фибриногена также снижена, геморрагический диатез не купируется или даже пролонгируется. Функция почек снижается, однако в связи с отсутствием внутрисосудисто-го гемолиза острая почечная недостаточность не возни​кает.

Профилактика синдрома гомологичной крови. Необхо​димо соблюдать ряд условий. Во-первых, объем ге​мотрансфузии не должен превышать 50% исходного ОЦК реципиента, т.е. 2—2,5 л. Донорскую кровь следует применять лишь с целью нормализации кислородной емкости крови реципиента, сниженной в результате кровопотери или инфузионной гемодилюции. Показаниями являются концен​трация гемоглобина в крови и гематокрит, снижение соответственно в пределах 80—100 г/л и 0,25—0,30 л/л. Во-вторых, вместо цельной, донорской крови следует использо​вать эритроцитную массу, отмытую от плазменных факто​ров, свежезаготовленную или размороженную после дли​тельного хранения в жидком азоте. В-третьих, необходимо широко применять в больших количествах коллоидные и кристаллоидные растворы, улучшающие макро- и микро​циркуляцию.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Благодаря успехам службы крови страны в наши дни инфузионно-трансфузионная терапия в хирургиче​ской клинике получила широкое распространение. Этому в известной мере способствовал также рост общей трансфузи-ологической подготовки медицинских работников. И все же следует признать, что большие возможности трансфузиоло-гии используются далеко не полностью, многие препараты применяются недостаточно обоснованно и нерационально, все еще наблюдаются посттрансфузионные осложнения.
Настоящая книга явилась первой попыткой суммировать опыт клинической трансфузиологии в области неотложной хирургии и дать практическому врачу рекомендации по составлению программ лечения различных нарушений гоме-остаза у хирургических больных. Пока еще достаточно широко распространена тактика, основанная на стремлении устранить выявленные в организме те или иные дефициты путем инфузии кровезаменителей или недостающих компо​нентов крови без учета патогенеза конкретного синдрома. Это, как нам кажется, неизбежно порождает упрощенный подход к решению лечебных задач. Вот почему во всех главах книги акцентируется роль клинической патофизиологии, значение защитно-приспособительных реакций организма в стрессовой ситуации, без знания которых, равно как и механизма действия препаратов, нельзя научиться усиливать или ослаблять эти реакции средствами инфузионно-трансфу-зионной терапии.
Трансфузионная тактика при неотложных хирургических заболеваниях не может быть шаблонной, так как состояние больного постоянно меняется во времени как вследствие саморегуляции организма, так и под влиянием начатого лечения. Пользуясь клинической и лабораторной диагности​кой, врач должен в сжатые сроки вносить необходимые коррективы в трансфузионную терапию, форсировать или приостанавливать ее. Только творческий подход к решению тактических задач может стать основой оптимального использования трансфузионных средств, определения их объема, скорости и последовательности введения в каждом отдельном случае.
В книге неоднократно подчеркивалось, что среди средств инфузионно-трансфузионной терапии консервированная до​норская кровь сохраняет важное, но сегодня уже не лидирующее место. Не случайно приоритетное внимание уделено кровезаменителям, которые следует рассматривать как базисные препараты. Наша промышленность выпускает пока несколько наименований таких препаратов, но в бли​жайшие годы номенклатура их заметно увеличится. Зная общие принципы трансфузионной терапии, врач в своей повседневной практической деятельности легко сумеет найти место этим средствам лечения и будет умело сочетать их с компонентами и препаратами донорской крови.
Заканчивая эту книгу, мы надеемся, что она в опреде​ленной мере будет способствовать повышению специальных знаний в области клинической трансфузиологии прежде всего молодых врачей, но, быть может, и опытные клиницисты почерпнут из нее полезные для себя сведения.
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