
ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ ПОДГОТОВКА
И ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЕ ВЕДЕНИЕ

ЭКСТРЕННЫХ ХИРУРГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Операция не может, да и не имеет целью непосредственно
корригировать наступившие в результате острого хирургиче-
ского заболевания расстройства гомеостаза. В условиях исто-
щения компенсаторных возможностей даже идеально выпол-
ненное оперативное устранение первопричины жизнеопасных
расстройств не приводит к их ликвидации. Больной острой
кишечной непроходимостью погибает не из-за нарушения пас-
сажа кишечного содержимого, а в результате дыхательной не-
достаточности на фоне тяжелых расстройств водно-электролит-
ного и кислотно-основного баланса.

Цель этого раздела — в сжатом виде представить «нехирур-
гические» проблемы неотложной хирургии, без знания которых
невозможно лечение больных. Поэтому и материал далее раз-
бит не по нозологическому, а по проблемному принципу.

Итак, впереди 9 глав по основным клиническим пробле-
мам и — в самом конце—краткий перечень тех из них, кото-
рые характерны для отдельных конкретных заболеваний.

1. НАРУШЕНИЯ ВОДНО-ИОННОГО БАЛАНСА

В практике неотложной хирургии эта группа расстройств
гомеостаза встречается наиболее часто. Патологические изме-
нения могут включать:

— отклонение от нормы общего количества воды в орга-
низме и/или ее распределения между различными средами,
сопряженные с изменением их осмолярности,

— нарушение электролитного состава жидких сред орга-
низма,

— нарушение кислотно-основного баланса.
Случаи, когда имеющиеся у больного расстройства ограни-

чиваются каким-то одним из этих трех вариантов, весьма ред-
ки. Положение усугубляется тем, что большинство нарушений
водно-ионного баланса не имеет четко очерченной клинической
симптоматики. Поэтому при отсутствии быстрого лабораторно-
го контроля врачу приходится исходить из логики, основываясь
на знании причин, механизмов и последствий состояний этой
группы. Велика опасность ошибки, в том числе и небезвредной
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Т а б л и ц а 2

Объем различных сред организма

Среда

Общая вода
Внутриклеточная жидкость (ИЦС)
Внеклеточная жидкость (ЭЦС):

Трансцеллюлярная вода
Интерстициальная жидкость

Внутрисосудистая вода
Плазма крови
Эритроциты
Цельная кровь
Объем циркулирующей крови

<ОЦК)

Объем, л/кг

Женщины Мужчины

0,5—0,6
0,3—0.4

0,20—0,22
0,005—0,010

0,15—0,18
0,03—0,05

0,037—0,046
0,022—0,027
0,059—0,073
0,055—0,070

0,040—0,048
0,024—0,032
0,064—0,080
0,060—0,075

для больного гиперкоррекции предполагаемых нарушений. Пом-
ня об этом, рассмотрим вначале отдельные компоненты этих
комплексных расстройств гомеостаза в соответствии с общепри-
нятой классификацией.

1.1. Нарушения гидратации и осмолярности

Распределение воды между различными жидкими средами
(или секторами) организма отражено в таблице 2. Наиболее

постоянной величиной является объем внеклеточной жидкости,
складывающийся из объемов интёрстициальной, трансцеллю-
лярной и внутрисосудистой жидкостей. Интерстициальная жид-
кость омывает клеточную массу и непосредственно участвует в
процессах тканевого транскапиллярного обмена, являясь, таким
-образом, посредником между внутриклеточным и внутрисосу-
дистым пространствами. Под трансцеллюлярной жидкостью по-
нимается сумма относительно изолированных жидких сред,
объем которых определяется текущим соотношением секреция/
резорбция (ликвор, вода суставов, просвета ЖКТ и др.).

В норме осмолярности ИЦС, внутрисосудистой и интёрсти-
циальной жидкостей примерно одинаковы и вся система нахо-
дится в состоянии динамического равновесия. Барьеры, разде-
ляющие жидкие среды организма, сами по себе неустойчивы
по отношению к осмотическим градиентам. Там, где существует
необходимость создания последних, например, в почках, для
этого используются специальные механизмы. Поэтому измене-
ния осмолярности отдельных секторов внутренней среды при-
водят к перемещениям значительных количеств воды через
мембрану клетки или стенку капилляра. А поскольку наиболее
мобильным является внеклеточный сектор и любые колебания
-состава касаются в первую очередь именно его, то внутрикле-
точному пространству отводится роль «ведомого»: оно обезво-

135



Тип нарушения

Схема

ицс эцс

Симптомы

g. Я
X S

Гипоосмолярная
дегидратация

Изоосмолярная
дегидратация

Гиперосмоляр-
ная дегидратация

Гипоосмолярная
гипергидратация

Изоосмолярная
гипергидратация

Гиперосмоляр-
ная гипергидрата-
ция
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Т а б л и ц а 3

Нарушения водного баланса
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Причины
Основная

клиническая
опасность

1. Недостаточное пс
ступление Na

2. Осмодиурез
3. Минералокортико-

идная недостаточность

1. «Третье простран-
ство»

2. Патологические по-
тери из ЖКТ

1. Недостаточное по-
ступление НгО

2. Гипервентиляция
3. Обильное потение
4. Гипо- и изостену-

рия

1. Боль (через f АДГ)
2. Сердечная недоста-

точность
3. Избыт. введение

гипо- и изотон. раство-
ров кристаллоидов

1. Избыточная инфу-
зия

2. Сердечная недоста-
точность

3. Олигоанурия ре-
нального генеза

1. Введение гиперто-
нических р-ров

2. Введение изотон.
р-ров при снижении
функцион. резерва по-
чек

Гиповолемия

Гиповолеми»

Тканевая гипок-
сия (нарушение
утилизации Ог)

Отек
мозга

головного»

Сердечная недо-
статочность, отек
легких

Отек легких.
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живается при гиперосмолярности ЭЦС и, наоборот, набухает
(отекает) при его гипоосмолярности.

Важное значение имеет онкотическое давление биологиче-
ских жидкостей, создаваемое прежде всего белками. Доля бел-
ков в осмотическом давлении плазмы, так называемое колло-
идно-осмотическое давление (КОД), составляет всего 0,7%;
однако из-за неспособности белков проникать через биологи-
ческие мембраны именно КОД является основной силой, пере-
мещающей через стенку капилляра воду и электролиты.

Типы нарушений водного баланса (гидратации) и осмоляр-
ности представлены в таблице 3. В первой вертикальной гра-
ф е — названия типов нарушений, во второй — схематическое
изображение (по М. Schadlich, 1977) происходящих процессов
перемещения воды между ИЦС и ЭЦС. Пунктиром отмечены
пределы нормальных объемов секторов, сплошной средней ли-
нией обозначен разделяющий их барьер, т. е. сумма клеточных
мембран. Нормальная осмолярность сред отмечена косой штри-
ховкой, гипоосмолярность обозначена белым цветом, гиперос-
молярность — черным; стрелки показывают направление пере-
мещения воды.

Следующие две графы представляют симптоматику и
-лабораторную диагностику. Обозначения общепринятые: о —
означает отсутствие закономерности, н — норму. Среди лабо-
раторных данных обратите внимание на три последних показа-
теля:

1). Гематокрит Ht. Представляет собой отношение объема
эритроцитов к общему объему крови, выраженное в % или
долях единицы. Норма составляет у женщин 37—47%, у муж-
чин 40—54%. По существу, на модели крови отражено соот-
ношение ИЦС/ИЦС+ЭЦС: набухание эритроцитов в гипоос-
молярной среде приводит к росту Ht, сжатие в гиперосмоляр-
ной плазме снижает показатель. Надо помнить, что Ht теряет
информативность в условиях нормохромной анемии и/или гемо-
дилюции (кровопотери, инфузии!), после переливания эритро-
цитсодержащих сред. Этого недостатка лишен

2). Средний объем эритроцита (MEV):
MFV - 10 Е г в млн/мкл

Эта величина в фемтолитрах (1 фл=10~ 1 5л) в норме состав-
ляет 76—96. Ее отклонения от нормы, не связанные с осмоляр-
ностью плазмы, возникают при макро- и микроцитарных, желе-
зодефицитных анемиях, гемоглобинопатиях.

3). Средняя концентрация НЬ в эритроцитах (СКГЭ):

СКГЭ (г/л) = 100 Н ^ в TJ*

Нормальная величина — 320—340 г/л. Величина >360 г/л —
абсолютный признак гиперосмолярности плазмы, т. к. не встре-
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чается при заболеваниях крови. В то же время снижение пока-
зателя — частое явление и при анемиях, особо железодефи-
цитной.

Из сказанного ясно, что абсолютным критерием осмолярно-
сти ЭЦС может считаться только ее непосредственное измере-
ние, например, криоскопическим методом; норма составляет
292+12 мосм/л. Возможен приблизительный расчет осмоляр-
ности плазмы:

Р(мосм/л) =2(Ыа++К+)+глюкоза+мочевина+0,03-белок
(все в ммоль/л, белок в г/л).

Причины развития нарушений каждого типа перечислены
в пятой графе.

Часто встречается своеобразная «внутренняя» потеря жид-
кости— так называемая ее секвестрация. Образуется как бы
дополнительный, помимо ИЦС и ЭЦС, обособленный водный
сектор, жидкость которого выключена из общего обмена воды
организма (отсюда название «третье пространство»). Состав
этой жидкости и, соответственно, характер потерь, зависит от
причинного механизма: при острой кишечной непроходимости
это — накапливающиеся выше места препятствия в просвете
лерерастянутых кишечных петель пищеварительные соки, при
местных повреждениях или воспалительных процессах в обра-
зовании «третьего пространства» участвует и содержимое раз-
рушенных клеток, и плазма, и интерстициальная жидкость.
Максимум секвестрации жидкости обычно наступает через 36—
48 часов с момента начала заболевания, а затем жидкость
постепенно рассасывается. Надо иметь в виду, что быстрое
всасывание содержимого трансцеллюлярных бассейнов (напри-
мер, при оперативном восстановлении проходимости кишечни-
ка) может представлять для больного самостоятельную опас-
ность.

Образование «третьего пространства» характерно для ран,
ожогов, любых местных воспалительных процессов, острой ки-
шечной непроходимости, перитонита, тромбоза магистральных
сосудов и т. д.

1.2. Нарушения электролитного баланса

Электролитный состав жидких сред организма представлен
в таблице 4. Обратим внимание на различия, в составе ИЦС
и ЭЦС: 1). основным катионом внутриклеточной среды является
К+, тогда как вне клетки главная роль за Na+ и 2). основной
анион внеклеточной жидкости — С1~, а анионный состав ИЦС
представлен главным образом фосфатом, так называемыми
фиксированными анионами органических кислот и белками —
полиэлектролитами, при физиологических значениях. рН про-
являющими кислотные свойства. Поддержание градиентов кон-
центрации катионов обеспечивается «Ыа+/К+-насосом» — специ-
альной системой клеточной мембраны, нуждающейся для
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Т а б л и ц а 4

Электролитный состав жидких сред организма:
нормы и коррекция

Ион или
эл.-лит

Na+

к*
Са2 +

Mg2 +

С1-

НСО-з

НРО2"4

SO2-4

Орган,
кислоты

Белки

Норм.

Плазма

140±5

4,4±0,8

2,5±0,25

1,0±0,2

102±5

22±3

1,1 ±0,5

0,45±0,1

б

1,9

концентрации,
ММОЛЬ/.

132

5

2

1

ПО

27

1

0,5

5

—

ч

ицс

10

150±10

-

10

6
> - *•#

10

40

10

20

3,8

Корригирующий

В-во

NaCl

КС1

CaCl

MgSO

NaCl

gaHCO

/KsHPO4

\KH2PO4

—

—

Станд.

%

5,85

7,5

10

25

5,85

4

—

—

—

p-p

КОНЦ-Я

ммоль/J/

1,0

1,0

0,89

2,1

1,0

0,48

0,6

—

суточная
потреб-
ность,

ммоль/кг/
сут

1,0—1,4

0,7—0,9-

0,11 —
0,20

0,04—
0,05

l,3—l,9i

—

0,15

—

—

(см.
1.5.4.)

работы в АТФ. Различие анионного состава связано с неспо-
собностью массивных внутриклеточных анионов преодолевать
мембрану (так называемое распределение Gibbs—Donnan).

Под нарушением баланса электролитов понимаются откло-
нения от нормы концентраций неорганических ионов, связанные
с аномальным их поступлением и/или потерями, а также с па-
тологическим перераспределением ионов между водными сек-
торами. Основной вклад в осмолярность ЭЦС вносит Na+, и
потому расстройства его баланса патогенетически и клинически
совпадают с нарушениями осмолярности внеклеточной жидко-
сти (см. 1.1.). Примерно так же обстоит дело и с С1~. Поэтому
наибольший интерес представляет сейчас патология обмена К+

и Са2+, часто непосредственно угрожающая жизни больного.
1.2.1. Гипокалиемия — содержание К+ в плазме<3,5ммоль/л

— может быть вызвана: потерей секретов желудочно-кишечного
тракта, особенно желудочного сока, в результате рвоты, поноса
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или секвестрации; полиурией любого генеза, в том числе меди-
каментозной и при почечной недостаточности; дилюцией плаз-
мы в результате неправильной инфузионной терапии и др.
«Перераспределительная» гипокалиемия за счет ухода К+ внутрь
клетки встречается нечасто и, таким образом, в подавляющем
большинстве случаев появление гипокалиемии связано с общим
дефицитом калия в организме. Клинически на недостаток К+

указывают: стойкая депрессия, безразличие к окружающему,
гипорефлексия, адинамия вплоть до развития параличей, сни-
жение моторики кишечника и явления сердечной недостаточ-
ности. Типичны изменения ЭКГ: наблюдается сглаженный зу-
бец Т, появляется U или даже широкая «Т-волна» ( T + U ) .

1.2.2. Гиперкалиемия — К+плазмы>5,5 ммоль/л — возникает
либо как результат задержки К+ при олигоанурии, либо вслед-
ствие его массивного поступления из клеток. Последняя наибо-
лее частая причина представлена: а), любым разрушением кле-
ток—ожоги, некрозы, гемолиз, крупные операции, раздавлива-
лие тканей и т. п. и б), тяжелым ацидозом (см. 1.4.2.). Клиника
гиперкалиемии неопределенна; могут быть парестезии, гипото-
ния мышц. Наиболее постоянны нарушения ритма (атриовент-
рикулярная блокада, экстр асистолия и др.), а при уровне К+

7 ммоль/л и выше реальна опасность внезапной остановки
сердца. Изменения ЭКГ, помимо аритмий, включают высокий
заостренный зубец Т и расширение комплекса QRS.

1.2.3. Гипокальциемия — Са + + плазмы<2,1 ммоль/л — может
быть связана с гипоксическим ацидозом, острым панкреатитом,
почечной недостаточностью или гипопаратиреозом. Клиника
включает рефлекторную мышечную гипервозбудимость, спазмы
и проявления тетании.

1.2.4. Гиперкальциемия — содержание Са+ +>2,75 ммоль/л —
встречается при метастазах в кости, длительной обездвижен-
ности, острой почечной недостаточности или гиперпаратиреозе.
Слабость, летаргия, тошнота и рвота — проявление расстройств
синаптической передачи, связанных с избытком Са++.

1.3. Нарушения кислотно-основного баланса

В норме рН плазмы составляет 7,35—7,45. Постоянство
этого показателя, необходимое для нормальной работы всех
ферментных, рецепторных и транспортных систем организма,
поддерживается четырьмя буферными системами плазмы крови;
•бикарбонатной (наиболее лабильная), фосфатной, белковой и
гемоглобиновой (самая мощная). Метаболические процессы
здорового организма приводят к постоянному поступлению во
внутреннюю среду кислых продуктов (всего около 200
ммоль/кг/сут Н+).

Буферные системы — лишь первая линия защиты от нару-
шений кислотно-щелочного равновесия (КЩР)- Медленнее, но
<5олее радикально действуют механизмы, обеспечивающие вы-
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ведение кислых или щелочных валентностей из организма —
легочная вентиляция, регуляция рН мочи, образование моче-
вины в печени, соотношение поступления, абсорбции и секре-
ции ионов на протяжении ЖКТ.

Нарушения баланса кислот и оснований (или кислотно-ще-
лочного равновесия) в пользу кислот называют ацидозом, в
пользу оснований — алкалозом.

В зависимости от происхождения различают:
1.3.1. Респираторный ацидоз, возникающий в результате ги-

повентиляции или внутрилегочного шунтирования крови справа
налево.

1.3.2. Метаболический ацидоз, который может быть обуслов-
лен гипоксией любого типа, почечной недостаточностью с за-
держкой SO4

2~ и НРО4

2~, кетозом при сахарном диабете, голо-
дании или лихорадке, потерей щелочных секретов ЖКТ (все,
что ниже желудка), адреналовой недостаточностью, компенса-
цией распираторного алкалоза.

1.3.3. Респираторный алкалоз является следствием гипервен-
тиляции в связи с болью, эмоциональным стрессом, лихорад-
кой, гиперкомпенсацией рестриктивной ДН, ОПН и/или пече-
ночной недостаточностью, травмой ЦНС, сепсисом, особенна
грамотрицательным. Это — попытка организма компенсировать-
метаболический ацидоз.

1.3.4. Метаболический алкалоз развивается при дефиците
К+ любого генеза (см. 1.4.2.), потере желудочного сока при:
рвоте или дренировании, избыточном введении оснований, оли-
гурии с задержкой НСОГ.

Знание причин и механизмов развития нарушений КЩР
часто помогает ориентироваться в клинике. Однако нередки
ситуации, когда диагностика вида нарушения невозможна без
лаборатории.

Метаболический компонент КЩР отражает в лабораторной
практике показатель избытка оснований BE (Base Excess).
Нормальные значения лежат в.пределах 0±2,3 ммоль/л. Откло-
нение BE — признак метаболических нарушений кислотно-ос-
новного баланса.

Показателем респираторного компонента является парци-
альное давление (напряжение) углекислого газа РСО2, обычно
измеряемое в артериальной крови (норма РаСО2 = 40±6 торр).
Отклонение РаСО2 — критерий нарушений КЩР респираторно-
го генеза.

До тех пор, пока ацидоз (или алкалоз) выражается только
в снижении (или, соответственно, повышении) BE или РаСОг,
а показатели рН остаются нормальными, нарушение расцени-
вают как компенсированное. Отклонение рН означает деком-
пенсацию ацидоза (алкалоза) или, иначе, развитие ацидемии
(алкалемии). Пределы рН, совместимые с жизнью, оцениваются,
как 6,8—7,8.
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1.4. То, что рассмотрено выше, можно назвать элементами
расстройств водно-ионного баланса. Сменяя друг друга в раз-
личных сочетаниях, эти «элементарные» нарушения формируют
динамику комплексных расстройств гомеостаза, ведущих боль-
ного к смерти или выздоровлению. При всей внешней хаотич-
ности комбинаций, общая картина все же подчиняется опре-
деленным закономерностям. Рассмотрим хотя бы некоторые из
них применительно к неотложной хирургии.

1.4.1. При подавляющем большинстве критических состоя-
ний, когда ведущим звеном патогенеза является гипоксия (кро-
вопотеря, шок, терминальные состояния и др.), начальная фаза
нарушений КЩР характеризуется метаболическим ацидозом,
особенно выраженным в первые 6—8 часов лечения. Причиной
является накопление недоокисленных продуктов анаэробного
обмена (молочная кислота и др.). Нужно иметь в виду возмож-
ность углубления ацидоза или даже его декомпенсации под
влиянием терапии из-за кислой реакции большинства растворов
плазмозаменителей и поступления из тканей при нормализации
периферического кровообращения дополнительного количества
кислых продуктов.

Однако в конце первых—начале вторых суток, когда уже
отсутствуют нарушения жизненных функций, на смену ацидозу
закономерно приходит метаболический алкалоз, достигающий
максимальной выраженности на вторые-третьи сутки и посте-
пенно уменьшающийся впоследствии. При этом накопление ос-
нований в плазме сочетается с повышенным содержанием орга-
нических кислот. Развитие в этот период осложений может
привести к декомпенсации алкалоза.

1.4.2. В условиях ацидоза угнетается функция Ыа+/К+-насоса.
Этот фактор, а также способность ионов К+ обмениваться на
Н+ через мембрану, обусловливают взаимосвязь между рН и
концентрациями К+ внутри и вне клетки. Ацидоз приводит к
выходу из клетки К.+ в обмен на Na+ (так называемая трансми-
нерализация) и Н+, возникают гиперкалиемия и гипокалиги-
стия. Аналогично и гиперкалиемия ведет к метаболическому
ацидозу и внутриклеточному алкалозу из-за потери клеткой Н+

в обмен на К+,
Если первична гипокалиемия (например, при потере секре-

тов ЖКТ в случае непроходимости), то потеря клеткой К+

вследствие роста градиента концентрации сопровождается пере-
ходом в нее из ЭДС Н+ и Na+. Развивается гипокалиемический.
метаболический алкалоз, известный как синдром Darrow (1953).
Положение особенно тяжело в том случае, если среди теряемых
пищеварительных соков преобладает кислый желудочный (ран-
няя и частая рвота при высокой непроходимости). Внекле-
точный алкалоз же, в свою очередь, приводит к гипока-
лиемии.



1.5. Коррекция нарушений водно-ионного баланса

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ИНФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ

При подготовке к срочной операции задачей является на-
дежная стабилизация гемодинамики, а не полная коррекция
имеющихся у больного расстройств. Поэтому основная пробле-
ма — восполнение дефицита жидкости. К выведению ее избытка
следует относиться осторожно: в предоперационном периоде
острая гипергидратация почти не встречается, а к хронической
гемодинамика больного в той или иной мере адаптирована
(как, например, при хронической сердечной недостаточности).
После операции, располагая ресурсом времени и помня, что
максимум водно-электролитных расстройств приходится на тре-
тьи-четвертые сутки, можно осуществить коррекцию более пол-
но. Тем не менее и в этот период неоправданы попытки устра-
нить все нарушения ионограммы плазмы, КЩР и т. д. Под-

.держание стабильной гемодинамики, ликвидация жизнеопасных
и декомпенсированных расстройств — вот круг необходимых и
достаточных мер.

1.5.1. Выбор объема и темпа введения жидкости.
Дефицит (избыток) жидкости рассчитывается по формулам

(с учетом знака результата ! ) :

(I) Деф. общей воды (л) =0,6 М

/ т т \ гт л , ъпг 1 \ 2 0 м v Ht(6)—Ht (норм.)

(II) Деф. воды ЭЦС (л) = -^щ- X 1 0 ^ ш ( J o p M

P

}

где М — масса тела, кг; Na(6) и Ht(6)—соответственно
-концентрация Na+, ммоль/л и Ht в об. %, больного. Формула

(II) применима только при условии изоосмолярности !
При возмещении дефицита помните, что максимально допу-

стимый темп введения жидкости (в отсутствие гиповолемиче-
ского шока) составляет 20 мл/кг/час или, в расчете на пло-
щадь поверхности тела, 600 мл/кв.м./час. Гемодинамическая
стабилизация, необходимая для начала анестезии и операции,
хар актеризуется:

— АД не ниже 100 торр,
— центральным венозным давлением (ЦВД) в пределах

• 8—12 см вод. ст.,
— диурезом 0,7—1 мл/кг/час.
В случаях выраженной гипергидратации иногда необходимо

назначение салуретиков, однако чаще можно ограничиться ги-
погидратационным режимом (см. ниже).

В отсутствие нарушений водного баланса «базовым» режи-
мом жидкостной терапии является режим нормогидратации,
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предусматривающий равенство поступления и выведения воды.
Объем слагается из физиологической потребности (ФП) и па-
тологических потерь (ПП). Обычно принимают Ф П = 4 0 —
50 мл/кг/сут (взрослые).

Патологические потери составляют:
. — при лихорадке 10 мл/кг/сут на каждый °С выще 37,5° С;

— при тахипноэ 10 мл/кг/сут на каждые 10 дых/мин
сверх 18;

— очевидные потери из ЖКТ компенсируются 1:1;
— при наличии рвоты, поноса или отделяемого из кишечных

свищей условно принимается, что каждый из этих видов по-
терь составляет 20 мл/кг/сут;

— нарушения моторики кишечника: парез — 20, паралич —
40 мл/кг/сут.

Режим гипогидратации назначается: в объеме 25% ФП —
в начале терапии отека головного мозга, 50% ФП — при почеч-
ной или острой сердечной недостаточности, 75% ФП — при сер-
дечной недостаточности. При этом объем ПП компенсируется
больному полностью!

1.5.2. Режим введения электролитов (см. также табл. 3).
Понятие физиологической потребности в электролитах

в практике применяется в основном к К+ (не более
1 ммоль/кг/сут) и Са2+ (0,11—0,2 ммоль/кг/сут). Нагрузка Na+

при изоосмолярных состояниях обычно не требует специального
расчета; в качестве контрольной цифры могут быть приняты
1—1,4 ммоль/кг/сут.

Коррекция нарушений баланса электролитов ведется на ос-
нове расчета величины дефицита (избытка) данного иона в
ЭЦС по следующей формуле:

Деф.(ммоль)=0,2М(С(норм) — С (б)),
где С (норм) и С (б)—плазменные концентрации данного иона
в норме и у больного соответственно, в ммоль/л. Дефицит вос-
полняется либо молярным раствором (конц.= 1 ммоль/мл),
либо рассчитанным по пропорции объемом раствора иной кон-
центрации. При коррекции гипокалиемии необходимо помнить,
что скорость введения иона К+ не должна превышать
0,4 ммоль/кг/час, а концентрация вводимого раствора — 0,3 %
(разводить исходный!). Имея в виду, что гипокалиемия почти
всегда является проявлением общего дефицита К+ (см. 1.2.1.),
множитель 0,2М (объем ЭЦС) в формуле расчета дефицита
калия часто заменяют на 0,ЗМ, стремясь тем самым учесть и
дефицит иона внутри клетки. При олигурии калий лучше не
вводить вообще.

Борьба с избытком того или иного иона может вестись по
трем направлениям: 1). усилением его почечной экскреции;
2). связыванием или перераспределением его в пределах орга-
низма; 3). введением его физиологических антагонистов. Отсю-
д а — пути противодействия гиперкалиемии: 1) назначение салу-

ДО Зак. 1193 145



ретиков — лазикс 3—15 мг/кг/сут; 2) введение глюкозы с ин-
сулином для «запирания» К+ внутри клетки—15 мл/кг 10%
раствора глюкозы в/в + 1 ЕД инсулина на каждые 4 г
глюкозы п/к; 3). использование солей Са++ — например, глюко-
ната в дозе 15 мг/кг и более. Необходима также коррекция
ацидоза.

Следует особо предостеречь от вполне естественного жела-
ния корригировать все имеющиеся у больного нарушения ион-
ного баланса!

1.5.3. Корекция нарушений КЩС не должна пониматься узко:
при респираторном ацидозе мероприятием № 1 будет не вли-
вание ощелачивающего раствора, а лечение лежащих в основе
дыхательных расстройств. По общему правилу, коррекция аци-
доза (и особенно алкалоза!) соответствующими растворами
должна проводиться только под контролем рН плазмы.

Введение ощелачивающих растворов требуется при рН<7,2.
Чаще всего употребляются растворы гидрокарбоната натрия;
лучше вводить изотонический (2,5%) раствор, требуемый объем
которого в мл можно получить, умножив BE больного на его
вес в кг. Объем раствора любой другой концентрации рассчи-
тывается по пропорции исходя из формулы:

NaHCO3 (ммоль) = 0,ЗХВЕхМ (кг).

В отсутствие лабораторных данных возможно введение не
более 1 ммоль/кг NaHCO3!

Растворы с кислой реакцией (обычно это НС1) необходимы
при рН>7,6. Скорость введения Н+ при этом не должна быть
выше 0,2 ммоль/кг/час, а суточная доза — 4 ммоль/кг/сут!

1.5.4. Другие ингредиенты. Для поддержания коллоидно-ос-
мотического давления плазмы необходимо включение в инфу-
зионную программу растворов белка (оптимально — альбумина)
в количестве до 1 г/кг/сут или других коллоидов. Подробнее об-
этом — см. главу 3.
1.5.5. Критерии безопасности инфузионной терапии.

Основная опасность — гиперинфузия; поскольку чаще всего
речь при этом идет об изоосмолярной гипергидратации, симпто-
мы гиперинфузии — это прежде всего симптомы гиперволемии.
По W. Hartig (1984), клиническими признаками избыточной
инфузии являются:

1) тахипноэ,
2) набухание шейных вен,
3) акцент II тона на легочной артерии,
4) рассеянные влажные хрипы над всей поверхностью лег-

ких,
5) боль в области печени за счет растяжения ее капсулы.
Однако наиболее чувствительным показателем волемии (ве-

личины ОЦК) является
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6) центральное венозное давление. Физически это — высота
установившегося водяного столба в магистрали, соединенной
с центральной веной пациента (Cava-катетер), отсчитанная от
уровня правого предсердия (у лежащего на спине больного
соответствует нижнему краю m. pectoralis major в подмышеч-
ной впадине). В экстренном случае ЦВД может быть измерено
путем «упускания» уровня в капельной системе и замера вы-
соты колеблющегося в такт дыханию уровня раствора в трубке
после того, как он установится. Необходимо помнить об удель-
ном весе среды, заполняющей систему (изотонический раствор
подходит, а коллоиды и кровь — нет!). Нормальные величины
ЦВД — 5...10 см вод. ст., а цифры более 12 см свидетельствуют
о гиперволемии. В зависимости от темпа инфузионной терапии
контроль ЦВД рекомендуется осуществлять 1 раз в 2—6 часов!

2. ОСТРАЯ ДЫХАТЕЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Дыхательная недостаточность (ДН) — наиболее универсаль-
ная из всех медицинских проблем. Но чтобы сделать из этого
факта практически значимые выводы, необходимо вначале оп-
ределиться в главном: что же нарушается, т. е. какой процесс
или совокупность процессов понимается под «дыханием»?

Безусловно, отправной точкой эволюции представлений о
дыхании является принятое в быту отождествление его с дыха-
тельными движениями. Однако уже в конце XVIII века работы
Лавуазье приоткрыли химическую сущность дыхания, а откры-
тие в 1857 году эффекта Пастера подчеркнуло роль аэробных
процесов в энергетике клетки. Таким образом, сегодня в поня-
тие дыхания включаются как процессы аэробного энергетиче-
ского метаболизма, протекающие на уровне клетки, так и обе-
спечиваемый (в частности, у позвоночных) системами целост-
ного организма обмен газообразными продуктами с внешней
средой. «Биологический энциклопедический словарь» (М., 1986)
определяет дыхание как «совокупность процессов, обеспечиваю-
щих поступление в организм кислорода, использование его в
окислительно-восстановительных реакциях, а также удаление из
организма углекислого газа и некоторых других соединений,
являющихся конечными продуктами обмена веществ».

Казалось бы, современное определение дыхания делает един-
ственно логичным понимание его недостаточности как наруше-
ния любого из многочисленных звеньев дыхательной цепочки,
начиная с поступления кислорода и заканчивая выведением
углекислоты.

Однако в литературе и практике на этот счет существуют
два различные ясно очерченные тенденции. Согласно первой,
более распространенной, термином «ДН» обозначаются лишь
состояния, связанные с расстройством газообмена в легких и
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вызванные легочными или внелегочными причинами (именно
так понимается и respiratory failure англичан и американцев).

Другая тенденция, представляющаяся нам более последова-
тельной, включает в понятие дыхательной недостаточности пато-
логию любого из компонентов системы транспорта дыхательных
газов и их утилизации. Приведем такое определение ДН, да-
ваемое «Словарем-справочником по физиологии и патофизио-
логии дыхания» (Киев, 1984).

Дыхательная недостаточность — энергетическое голодание
организма, обусловленное несоответствием между его потреб-
ностями в энергии и возможностями их обеспечения со стороны
системы дыхания из-за ее несостоятельности или из-за измене-
ния состава вдыхаемого воздуха. Под системой дыхания сле-
дует понимать при этом внешнее дыхание, перенос дыхатель-
ных газов (кислорода и углекислого газа) кровью и дыхание
тканевое».

Физиология, клиника и диагноз. Не претендуя на повторе-
ние курса нормальной физиологии, напомним коротко об основ-
ных компонентах системы дыхания. Иначе говоря, попытаемся
проанализировать по отдельности те условия, которых необ-
ходимы для нормального дыхания организма.

1. Вентиляция легких (внешнее дыхание), т. е. циклическая
смена объемов газа в альвеолярном пространстве. Нормальные
величины составляют от 85 до 220 мл/кг веса в минуту. Этот
показатель может быть измерен либо спирографом, либо (про-
ще!) с помощью вентилометра, соединенного с лицевой маской.
Для адекватной вентиляции альвеол необходимо, чтобы:

— нормально функционировали центральные механизмы ре-
гуляции автоматического (т. е. непроизвольного) дыхания, объе-
диненные под названием «дыхательный центр»;

— приводились в движение легкие за счет циклических из-
менений объема грудной клетки на фоне разрежения в плев-
ральных полостях; для этого управляющие импульсы централь-
ного звена должны достигать дыхательной мускулатуры и при-
водить ее в действие;

— были проходимы дыхательные пути на всех уровнях, точ-
нее говоря, их аэродинамическое сопротивление потоку воздуха
не превышало бы возможностей усилия здоровой диафрагмы
и, таким образом, не требовалось подключения вспомогатель-
ных дыхательных мышц;

— был достаточен сам вентилируемый объем легких, точнее,
тот их объем, который организм в состоянии вентилировать
без непосильных для него энергетических затрат.

2. Сменяемый посредством вентиляции альвеолярный газ
должен обмениваться кислородом и углекислотой с кровью ле-
гочных капилляров. Чтобы этот процесс газообмена был эф-
фективен, необходимо:
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— наличие достаточной разницы парциальных давлений
обоих газов по обе стороны альвеолокапиллярной мембраны;

— «пропускная способность» этой мембраны должна быть
такой, чтобы за время контакта кровь в малом круге успевала
освободиться от углекислоты и насытиться кислородом;

— вентиляция и перфузия альвеол должны сочетаться в оп-
тимальном соотношении (по объему около 4/s), а практически —
в легких должно быть минимальным количество альвеол, ко-
торые вентилируются, но не перфузируются или наоборот.

3. Должна быть обеспечена перфузия тканей оксигениро-
ванной кровью в объеме (в мл/100 г ткани в минуту), доста-
точном для удовлетворения их газообменных запросов. Нор-
мальная циркуляция в общих чертах подразумевает:

— нормальную насосную функцию сердца, мощность кото-
рого прямо пропорциональна сердечному выбросу и разности
артериальных и венозных давлений для соответствующих поло-
вин насоса;

— соответствие между объемом циркулирующей крови
(ОЦК) и емкостью сосудистого русла, характеризуемой обычно
общим периферическим сосудистым сопротивлением (ОПСС);

— достаточную величину капиллярного кровотока; ему пре-
пятствуют вазоконстрикция и тромбоз капилляров, ведущие к
тканевому артериовенозному шунтированию, т. е. росту крово-
тока по АВ-анастомозам.

4. Для адекватного снабжения тканей кислородом в усло-
виях его обычных парициальных давлений необходимо, с одной
стороны, чтобы гемоглобин имелся в крови в достаточной кон-
центрации, а с другой — чтобы он был способен присоединять
кислород в легких и отдавать в тканях.

5. Использование кислорода тканями, связанное с функцио-
нированием строго определенных ферментативных систем,
должно сопровождаться выработкой достаточного количества
макроэргических соединений, т. е. должны быть сохранны
окисление, фосфорилирование и сопряжение этих двух процес-
сов между собой.

К сегодняшнему дню разработаны надежные критерии оцен-
ки состоятельности каждого из компонентов системы дыхания
в отдельности. Одни из них (определение концентрации НЬ
крови и т. п.) общедоступны, другие требуют очень сложной
аппаратуры и навыков, как, например, определение сердечного
выброса с использованием катетера Swan-Ganz. Однако цент-
ральное место в патогенетической диагностике ДН уже не-
сколько десятилетий занимает исследование газов крови. При
этом с помощью специальных электродов измеряют парциаль-
ные давления (или «напряжения») кислорода и углекислого
газа в микропробе крови больного.

Эти показатели могут быть определены в артериальной и
венозной крови, причем соответствующие величины обозначают
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Показатель

РАО2

РАСО2

РА0 2

РАСО2

(A—a) DO2

Норм, величина

100—110 торр
40 торр

95—100 торр
40 торр

7—10 торр

Показатель

(A—a) DCO2

PvO2

PvCO2

(a—v) DO2

(a—v DCO2

Т а б л и ц а 5

Норм, величина

ОКОЛО 0
40 торр
46 торр

55—60 торр
5—6 торр

как РаО2, РаСО2 и PvO2, PvCO2. Кроме того, для суждения
о величине потребления кислорода тканями важно знать арте-
риовенозную разность по кислороду— (а—v)DO2=PaO 2—PvO 2.
Показателем эффективности процесса легочного газообмена
является альвеоло-артериальная разность по кислороду
А—a) DO2, т. е. разность парциальных давлений кислорода в
альвеолярном газе и артериальной крови (РАО2—РаО2). Нор-
мальные величины названных показателей при дыхании атмос-
ферным воздухом приведены в таблице 5.

Обратите внимание, что альвеоло-артериальная разность по
кислороду существенно выше, чем тот же показатель для СО2.
Это означает, что диффузионная способность углекислоты выше
и, следовательно, резервные возможности ее элиминации значи-
тельно превосходят резервы оксигенации крови в легких.

Этот факт очень важен для понимания механизмов ДН и
расшифровки ее истинной причины. В начальной фазе большин-
ства типов ДН активация центральных или периферических
хеморецепторов гиперкапнией, ацидозом или гипоксией возбуж-
дает дыхательный центр и в том случае, если организм в состо-
янии компенсаторно увеличить минутную вентиляцию легких, он
немедленно это делает. Признаком включения этого компенса-
торного механизма является падение РАСО2 (гипокапния), ко-
торое достигается (см. выше!) значительно легче, чем подъем
РаО2. Поскольку такая компенсаторная гипервентиляция воз-
можна только а), при наличии стимулирующих ее биохимиче-
ских сдвигов и б). при сохранности функции «механической»
части аппарата внешнего дыхания, она является важным разде-
лительным критерием при анализе различных вариантов ДН.

Так, формы ДН, сопровождающиеся гипервентиляцией, ха-
рактеризуются сочетанием сниженного РаО2 и также снижен-
ного (или нормального) РаСО2. Такая дыхательная недостаточ-
ность, называемая парциальной (гипоксия без гиперкапнии),
характерна для всех случаев, когда 1). система внешнего дыха-
ния повреждается по рестриктивному типу или 2). первичное
повреждение вообще лежит за пределами этой системы,
3). кроме повреждения тканевого дыхания.
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Напротив, тотальная дыхательная недостаточность, при ко-
торой гипоксии с самого начала сопутствует гиперкапния, свя-
зана с первичным повреждением биомеханики внешнего дыха-
ния— дыхательного центра, механического «привода» легких,
обструкцией дыхательных путей. Поэтому ее второе название —
гиповентиляционная.

Это — два наиболее типичных варианта, однако надо иметь
•в виду, что при ДН (вначале!) может быть гиперкапния без
гипоксии, а могут и отсутствовать оба нарушения...

Мы сознательно не хотим вдаваться здесь в детали класси-
фикации (точнее, десятков различных классификаций!) дыха-
тельной недостаточности. Исходя из изложенных выше пред-
ставлений об условиях нормального дыхания, последовательно
опишем по определенной схеме те клинико-физиологические
варианты ОДН, которые могут встретиться в практике неот-
ложной хирургии. При этом надо иметь в виду, что нарушения
того или иного звена цепи «в чистом виде» встречаются до-
вольно редко, и то лишь на начальном этапе развития болезни.
Кроме того, существует большое количество состояний, патоге-
незу которых изначально свойственно многообразие видов ды-
хательных нарушений (респираторный дистресс-синдром, мно-
гие интоксикации, острая кровопотеря и др.). Наконец, обратите
внимание, что клиника ОДН — это обычно проявления компен-
саторной мобилизации сохранных компонентов системы!

I. Первичное нарушение ВЕНТИЛЯЦИИ.

1. Центрального генеза.

Механизм: нарушение функции дыхательного центра.
Причины: травма ЦНС; посленаркозная депрессия ЦНС;

отравления (психотропные препараты и др.); метаболические
расстройства.

Диагностические критерии: нарушение сознания различной
глубины; аномальный ритм дыхания, в том числе бради-
пноэ < 1 0 в мин; дыхательный объем < 7 мл/кг; физикально и
на Rg — изменения в легких отсутствуют или незначительны;
гипоксемия+гиперкапния.

2. Периферического генеза.

Механизм: выход из строя «привода» органов внешнего ды-
хания.

Причины: травма грудной клетки; действие миорелаксантов;
отравления (ФОС и др.); судорожный синдром.

Диагностические критерии: физикально и на Rg — легкие
вначале без патологии; повреждения скелета грудной клетки
или анестезия с миорелаксантами в ближайшем (1 час) анам-
незе или генерализованные нарушения мышечного тонуса
(чаще — гипотония мышц) или признаки отравления ФОС (ми-
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оз, гиперсаливация) или генерализованные судороги любого*
типа; гипоксемия+гиперкапния.

3. Обструктивная ДН.

Механизм: увеличение сопротивления дыхательных путей.
Причины: западение языка; если больной не экстубирован-

после наркоза — перегиб трубки или ее закупорка; отек гортани
или спазм голосовой щели; слизь, кровь или рвотные массы
в дыхательных путях; бронхоспазм, отек слизистой бронхов;
сочетанные механизмы.

Диагностические критерии: если больной в сознании — ощу-
щение удушья; дыхательные шумы, слышимые на расстоянии;
участие в дыхании вспомогательных мышц, втяжение на вдохе
податливых мест грудной клетки; форсированный выдох после
максимального вдоха > 4 сек; гипоксемия+гиперкапния.

4. Рестриктивная ДН.

Механизм: ограничение вентилируемого объема легких.
Причины: пневмоторакс; ателектаз; пневмония; респиратор-

ный дистресс-синдром; резкое повышение внутрибрюшного дав-
ления (например, после устранения большой вентральной гры-
жи); снижение растяжимости легких, в частности, в связи с де-
фицитом сурфактанта.

Диагностические критерии: дыхательный объем <J мл/кг
и/или ЖЕЛ < 4 0 мл/кг; гипервентиляция за счет тахипноэ; фи-
зикально и на Rg — изменения чаще очаговые или асимметрич-
ные; гипоксемия+гипокапния.

II. Первичное нарушение процессов ГАЗООБМЕНА.

1. Гипоксическая ДН.

Механизм: снижение содержания кислорода во вдыхаемой
больным газовой смеси.

Причины: неправильное подключение кислородного ингаля-
тора или наркозного аппарата; прекращение подачи кислорода
в систему, где ограничен подсос атмосферного воздуха.

Диагностические критерии: наличие ошибки в сборке дыха-
тельного контура или падение давления кислорода на входе;
тахипноэ; тахикардия; гипоксемия+гипокапния.

2. Гиперкар^бическая ДН.

Механизм: нарушение выведения углекислого газа из-за по-
вышенного содержания его во вдыхаемой больным газовой
смеси.

Причины: увеличенное мертвое пространство в контуре, че-
рез который дышит больной (например, кислородная палатка
при малом газотоке кислорода); ошибочное подключение к нему
баллона с С0 2 .
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Диагностические критерии: выраженная гипервентиляцион-
ная одышка; тахикардия при розовой окраске теплой кожи-
больного; тенденция к гипертензии (вначале); гиперкапния при
различном РаОг.

3. Диффузионная ДН.

Механизм: нарушение процесса диффузии газов, прежде
всего кислорода, через альвеолокапиллярную мембрану.

Причины: респираторный дистресс-синдром; отек легких
(в чистом виде — интерстициальный).

Диагностические критерии: физикально и на Rg — диффуз-
ные изменения в легких; стабильность симптомов ОДН при
дыхании чистым кислородом в течение не менее 10 минут; выра-
женная гипоксемия+ вначале гипо- или нормо-, а затем гипер-
капния; при произвольном увеличении вентиляции РаО2 падает;
отношение РаО2/РАО2<0,74.

4. Дефицит легочной перфузии.

Механизм: нарушение вентиляционно-перфузионных отноше-
ний в легких из-за недостаточной перфузии вентилируемых
альвеол.

Причины: различные виды эмболии малого круга — воздуш-
ная, жировая, ТЭЛА; пороки сердца со сбросом крови справа
налево.

Диагностические критерии: на Rg — обеднение легочного-
сосудистого рисунка; признаки перегрузки правых отделов,
сердца на ЭКГ; признаки порока сердца; гипоксемия+гипо-
или нормокапния.

III. Первичное нарушение ЦИРКУЛЯЦИИ крови.

1. Кардиогенная ДН.

Механизмы: снижение насосной функции сердца.
Причины: изменения в миокарде ишемического (инфаркт);,

метаболического, токсического или воспалительного генеза; на-
рушения ритма сердца; тампонада перикарда кровью, выпотом
или воздухом.

Диагностические критерии: ЧСС менее 60 или более 150*
в минуту; тахипноэ; ЦВД выше 15 см вод. ст.; изменения ЭКГ,
соответствующие причинному фактору; гипоксемия+гипокапния.

2. Вазогенная ДН.

Механизм: снижение общего периферического сосудистого
сопротивления, в основном за счет потери тонуса прекапилляр-
ных сфинктеров артериол.

Причины: бактериальная токсемия (септический шок); ал-
лергические реакции (анафилактический шок); тяжелая череп-
но-мозговая травма (нейрогенный шок).
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Диагностические критерии: ЧСС более 100 в минуту; арте-
риальная гипотензия; тахипноэ; ЦВД ниже 3 см вод. ст.; вна-

возможна гиперемия покровов; гипоксемия+гипокапния.

3. Волемическая ДН.

Механизм: снижение перфузии тканей за счет дефицита
объема циркулирующей крови.

Причины: острая кровопотеря: дегидратация, особенно гипо-
осмолярная.

Диагностические критерии: ЧСС более 100 в минуту; арте-
риальная гипотензия; тахипноэ; холодные дистальные отделы
конечностей; ЦВД ниже 3 см вод. ст.; бледность кожи и слизи-
стых; гипоксемия+гипокапния.

IV. Первичное нарушение ГЕМИЧЕСКОГО транспорта кисло-
рода.

1. Анемическая ДН.

Механизм: снижение кислородной емкости крови за счет
падения концентрации гемоглобина.

Причины: острая кровопотеря после волемической компен-
сации; длительная кровопотеря малой интенсивности; тяжелые
формы гипохромных негеморрагических анемий; массивный
гемолиз.

Диагностические критерии: НЬ<Ю0 г/л; бледная окраска
кожи и видимых слизистых; тахипноэ; отсутствие цианоза; нор-
моксемия+гипокапния.

2. «Дисгемическая» ДН.

Механизм: снижение кислородной емкости крови за счет
накопления производных гемоглобина, отличающихся от него
по сродству к кислороду.

Причины: интоксикация НЬСО- и МеШЬ-образователями
(препараты — производные бензола, нитриты).

Диагностические критерии: обнаружение в крови аномаль-
ных форм гемоглобина; необычный цвет крови из сосудов (!)
больного; при образовании MetHb — раннее появление цианоза,
причем цианоз выражен больше, чем-можно было бы ожидать
по тяжести состояния; прй-е&рЗзовании НЬСО — цианоз отсут-
ствует даже при тяжелой гипоксемии; тахипноэ; нормоксемия+
гипокапния.

V. Первично ГИСТОТОКСИЧЕСКАЯ ДН.
Механизм: нарушение процесса тканевого дыхания в виде

блокады аэробного метаболизма, утилизирующего кислород.
Причины: интоксикация препаратами психотропного дей-

ствия или содержащими цианогруппу (нитропруссид натрия).
Диагностические критерии: розовые или серые наружные
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локровы; (a—v)DO 2 <40 торр; величины РаО2 и РаСО2 варь-
ируют.

Дифференциальный диагноз. Под дифференциальным диаг-
нозом ДН можно понимать: 1) дифференцирование ее от дру-
гих синдромов и 2). дифференцирование ее различных вариан-
тов между собой. Вторая задача намного актуальнее первой,
лоскольку, с одной стороны, ДН как таковая —обязательный
компонент 99% патологических состояний, а с другой — в ос-
нове лечения конкретного больного лежит понимание механизма
именно его ДН. Поэтому в практике врача необходимо и доста-
точно констатировать наличие у больного дыхательной недо-
статочности на основе ее самых общих признаков, а затем
понять ведущий механизм данного случая.

К общим признакам дыхательной недостаточности относятся:
1. Резкое урежение или учащение периодичности работы

«насосов» — бради- или тахипноэ, бради- или тахикардия. Про-
ще с брадиритмом: его появление само по себе является при-
чиной несостоятельности работы внешнего дыхания или сердца.
Ч Д < 1 0 или Ч С С < 5 5 приводят к падению объемной произво-
дительности «насоса» просто из-за малого числа рабочих так-
тов в минуту. С учащением дело обстоит сложнее, т. к. оно
может быть и причиной, и следствием развившейся ДН. Осо-
бенно ярко это видно на примере тахикардии. Она является
компенсаторной реакцией неповрежденного звена, например,
при гиповолемии или рестрикции. Но она же может быть и
причиной ДН при пароксизмальной тахикардии, когда за корот-
кий интервал диастолы желудочки просто не успевают напол-
ниться кровью, и из-за этой гиподиастолии возникает «синдром
малого выброса». Как самостоятельная причина ДН тахикар-
дия может рассматриваться при ЧСС>150 в 1 минуту. При
этом «граница неэффективности ритма» сдвигается в сторону
более низкой частоты с падением величины ЦВД и наоборот.
Тахипноэ также ведет к относительному снижению эффектив-
ности вентиляции из-за роста так называемой минутной венти-
ляции мертвого пространства, однако как самостоятельная при-
чина ДН встречается только при неправильно проводимой ис-
кусственной вентиляции легких (ИВЛ).

2. Артериальная гипотензия также может рассматриваться
и как проявление, и как причина ДН. Нужно ясно понимать,
что конечной целью организма (и разумной терапии тоже!)
является поддержание не нормальных цифр АД, а оптималь-
ного объема тканевого кровотока. Этот последний показатель
зависит от соотношения минутного объема кровообращения
{МОК) и гидродинамического сопротивления сосудистой сети
(ОПСС). До известного предела падение ОПСС приводит к
росту объема капиллярного кровотока, поскольку происходит
оно как раз за счет раскрытия прекапиллярных сфинктеров
и включения нефункционировавших капилляров. Поэтому хо-
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лодный и бледный больной с давлением 120/80 тяжелее, чем
теплый и розовый с 90/60. Однако беспредельное улучшение
гемодинамики по мере падения ОПСС ограничивается двумя
моментами. Во-первых, рост объема сосудистой сети ведет к так
называемой относительной гиповолемии со снижением венозного
возврата и, в конечном итоге, падением МОК- .Во-вторых,
система ауторегуляции кровотока многих жизненно важных
органов (например, почек и печени) построена таким образом,
что его объем остается постоянным вне зависимости от уровня
АД — но лишь до тех пор, пока этого АД все же хватает, чтобы
«пробить» сопротивление пусть даже максимально раскрытой
сосудистой сети органа. Эта величина (см. также главу 3)
известна как критическое АД и для нормотоника составляет
около 70 торр. Величины систолического АД ниже критической
отметки безусловно недопустимы и требуют немедленной кор-
рекции любым доступным способом.

3. Быстрая смена уровня сознания или эмоционального фона
больного. Проявления варьируют от беспокойства и агрессив-
ности до растерянности и «загрузки». Конечным этапом всегда
бывает угнетение ЦНС.

4. Цианоз. Синеватая окраска кожи и видимых слизистых
становится заметной, когда в капиллярной крови концентрации
восстановленного (т. е. ненасыщенного кислородом) НЬ дости-
гает 50 г/л и более. Отсюда ясно, что при одном и том же
соотношении Hb/НЬОг наличие и выраженность цианоза прямо
зависят от концентрации в крови НЬ как такового. Поэтому
у анемичного больного даже несовместимая с жизнью гипок-
семия не даст цианоза, а у страдающих полицитемией цианоз
нередок и при нормальном РаО2- Кроме того, на состав капил-
лярной крови сильно влияет состояние макро- и микроцирку-
ляции, а потому циркуляторная ДН характеризуется перифери-
ческим акроцианозом. Центральный цианоз (конъюнктив, сли-
зистой губ и языка) считается признаком первичной артери-
альной гипоксемии, связанной с вентиляционной и/или газо-
обменной ДН. В то же врвмя^лазодилятация с ускоренным
кровотоком (см. главу 5) маскирует цианоз, как бы механи-
чески приближая состав капиллярной крови к артериальной.
Нарушения пигментации, косметика, особенности освещения и
зрения врача также могут скрадывать цианоз. Существование
аномальных форм НЬ еще более усложняет трактовку этого
симптома. Так, достаточно 15 г/л MetHb и даже 5 г/л HbSO4

(сульфгемоглобин), чтобы при соответствующих интоксикациях
появился цианоз — естественно, на фоне нормоксемии! Также
нормоксемический цианоз дают некоторые формы гемоглоби-
нопатии (Hb Cansas и др.). Другая форма — НЬСО даже при
тяжелой гипоксемии сохраняет алый цвет крови, дезориентируя
врача. Вывод: симптом важен и демонстративен, но в каждом
случае требует анализа.
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